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Prefacio 


Esta introducción a la neurociencia del sueño y los sueños es parte de la serie 
"Fundamentos de Neurociencia en Psicología de Cambridge" publicada por 
Cambridge University Press. El objetivo de esta serie es introducir a los lectores 
en el uso de los métodos de la neurociencia y la investigación para informar sobre 
cuestiones psicológicas. Un tema clave de este libro, por lo tanto, será informar 
a los lectores tanto sobre la ciencia básica del sueño y los sueños como para 
iluminar las cuestiones psicológicas que surgen en torno al sueño y los sueños. 
Este libro puede servir como libro de texto complementario en cursos 
universitarios como Cerebro y Comportamiento, Psicofarmacología, 
Neuropsicología, Neurociencia del Comportamiento, Psicología de los Sueños, 
Psicología Fisiológica y como libro de comercio para personas no 
profesionales, y/o como libro de texto principal en un curso o seminario 
universitario a nivel de licenciatura avanzada o de postgrado (junto con artículos 
científicos mentales complementarios). 

Algunas de las preguntas que abordaré incluyen: ¿Qué es el sueño y por qué 
hay dos formas básicas de sueño (REM y NREM; al menos entre los mamíferos 
terrestres)? ¿Por qué la amígdala se activa y la corteza dorsal-prefrontal se 
desregula durante el REM? ¿Cuál es la evidencia de la reparación del sistema 
inmunológico durante el sueño de ondas lentas? ¿Qué es la deuda de sueño y 
cómo se relaciona con la función cerebral? ¿Cuáles son las consecuencias 
psicológicas de la deuda crónica de sueño? ¿Qué nos enseñan las principales 
parasomnias sobre los estados de conciencia? Se discutirán los muchos 
intrigantes y extraños síntomas clínicos de varios desórdenes del sueño 
(sonambulismo, desorden del comportamiento REM, narcolepsia, parasomnias, 
etc.), así como los últimos hallazgos sobre el papel del sueño y los sueños en la 
memoria y el aprendizaje. Con respecto a los sueños, algunas de las preguntas 
que se abordarán son: ¿Por qué algunas personas recuerdan muy pocos sueños 
mientras que otras se ven inundadas de recuerdos de sueños a diario? ¿Por qué 
las interacciones sociales son tan omnipresentes en los sueños? ¿Pueden ciertas 
experiencias oníricas ser un signo de enfermedad o incluso de muerte? ¿Por qué 
algunos sueños son extraordinariamente conmovedores y otros bastante banales y 
olvidadizos? ¿Por qué algunas personas encuentran fácil darse cuenta de que están 
soñando cuando en realidad están soñando "sueños lúcidos") mientras que otros 
nunca logran la "lucidez"? ¿Necesitamos soñar para recordar las cosas? 
¿Necesitamos soñar para ser creativos? ¿Cómo es que la nueva moda de usar 
teléfonos inteligentes y aplicaciones para rastrear patrones de sueño y sueños 
está alterando nuestra comprensión del sueño y los sueños? ¿Qué pasa con 
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¿Pesadillas? ¿Por qué ocurren y hay algo que podamos hacer al respecto? Estos son 
sólo algunos de los fascinantes rompecabezas relacionados con el sueño y los sueños 
que se abordarán en este libro. 

A diferencia de otros textos introductorios sobre el sueño y los sueños, adopto 
un enfoque de neurociencia social y evolutiva para entender la neuropsicología 
del sueño y los sueños. Adopto esta orientación ya que los aspectos funcionales 
de los sistemas fisiológicos se entienden más fácilmente en el marco de la biología 
evolutiva darwiniana. Estudiar el sueño dentro de un contexto evolutivo nos 
lleva inevitablemente a considerar el sueño como un comportamiento social, 
dado que para la mayoría de los animales las compensaciones de aptitud física 
ocurren dentro de las interacciones sociales. Por lo tanto, argumentaré que el 
sueño puede ser estudiado y entendido, al menos en parte, como un fenómeno 
social. Por ejemplo, el sueño fetal e infantil no puede entenderse en ausencia de 
su contexto social; es decir, las interacciones del niño con su madre. 
Análogamente, los estados de sueño desde la infancia hasta la edad adulta también 
se producen en contextos sociales (por ejemplo, las relaciones de apego con los 
padres en la infancia y luego las relaciones de apego con las parejas sexuales en 
la edad adulta, etc.) que configuran todos los aspectos de la expresión del sueño. 
La expresión del sueño difiere en el durmiente solitario en comparación con los 
que duermen juntos. El co-dormir es muy probablemente el defecto evolutivo de 
los seres humanos. Nuestros antepasados eran todos co-durmientes y ese hecho 
puede ayudar a explicar algunas de las peculiares características biológicas del 
sueño. Aunque estos hechos elementales relativos al sueño y al contexto social 
han sido asumidos y ocasionalmente reconocidos por los científicos del sueño, 
nunca han recibido la atención sostenida o explícita que merecen, me parece. 
Situar el sueño en su contexto social iluminará los aspectos funcionales diarios 
del sueño y sus trastornos para los lectores de este texto introductorio sobre la 
neuropsicología del sueño y los sueños. 
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Dormir 


¿Qué es Dormir? 


Objetivos de aprendizaje 

• Identificar la naturaleza homeostática del sueño 

• Evaluar los elementos clave de la definición científica del sueño 

• Evaluar la evidencia de la naturaleza social del sueño 

• Distinguir las características biológicas del sueño de los reptiles, aves, 
mamíferos y primates no humanos, y del sueño humano. 


1.1 1 Introducción 

¿Qué pasa si no duermes lo suficiente? Te vuelves fácilmente distraíble, tu 
tolerancia a las debilidades de los demás disminuye, eres menos capaz de pensar 
con claridad, y actúas como si estuvieras borracho durante las inter-acciones 
sociales. Si no duermes más de una noche, te resulta difícil interactuar 
socialmente; te resulta más difícil controlar tus emociones, te irritas fácilmente 
con los demás, tu autocontrol disminuye; tus impulsos primarios por la comida, 
la agresión y el sexo aumentan; te vuelves más susceptible a las infecciones 
virales, especialmente a los resfriados y la gripe; los dolores menores se 
amplifican en dolores mayores, y sólo quieres dormir un poco. 

Pero si pasas más de un par de noches sin dormir, las cosas van de mal en peor: 
te cuesta más regular la temperatura corporal interna, te sientes débil, caminas 
durante el día como un zombi, incluso puedes empezar a alucinar con todo tipo 
de visiones extrañas, y puedes empezar a desarrollar delirios paranoicos de que la 
gente te quiere. Hay que admitir que los delirios paranoicos son raros después de 
una pérdida de sueño prolongada, pero los problemas de pensamiento no lo son; 
tampoco es raro experimentar alucinaciones visuales sutiles después de la 
pérdida de sueño. Estos efectos visuales pueden deberse a la intrusión de los 
sueños en la conciencia despierta. En cualquier caso, lo que sucede 
invariablemente, sin falta y de manera más insistente y prominente cuando no se 
duerme lo suficiente, es que uno se vuelve extremadamente somnoliento. 
Tendrás más y más sueño hasta que una de dos cosas suceda: O mueres o 
eventualmente sucumbes al sueño. El sueño, por lo tanto, es 
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una necesidad biológica de los seres humanos. La necesitamos y por lo tanto 
necesitamos entenderla. Cada vez hay más pruebas que sugieren que los sueños son 
vitales para el funcionamiento cognitivo y social normal de los humanos. Por lo tanto, 
el propósito de este libro es ayudarnos a todos a entender mejor el sueño y los sueños. 

Más de sesenta millones de estadounidenses, o aproximadamente uno de 
cada tres adultos, experimentan un sueño inadecuado que puede interferir con 
las actividades diarias. La pérdida de sueño se ha relacionado con varias de 
las principales causas de muerte en los Estados Unidos, entre ellas las 
enfermedades cardiovasculares, el cáncer, los accidentes cerebro vasculares, la 
diabetes y la hipertensión (Kochanek et al., 2014). La pérdida de sueño no sólo 
afecta negativamente a nuestra salud, sino que también nos cuesta a nosotros y 
a la economía. La falta de sueño puede provocar accidentes de tráfico, 
accidentes industriales (por ejemplo, el derrame de petróleo del Exxon 
Valdez, etc.), errores médicos y pérdida de tiempo de trabajo (Pack et al., 1995). 

Los empleadores deberían preocuparse por los empleados privados de sueño. 
Los trabajadores que duermen menos de seis horas al día se enferman más a 
menudo que los que duermen regularmente por la noche. Un trabajador que 
duerme menos de seis horas por noche pierde alrededor de seis días de trabajo por 
año, más que un trabajador que duerme de siete a nueve horas. Anualmente, los 
Estados Unidos pierden un equivalente de alrededor de 1,23 millones de días 
laborables debido a la falta de sueño (Hafner et al., 2016). 

La pérdida crónica de sueño no se limita a las economías de ritmo rápido y 
altamente industrializadas del Norte. Las personas del Sur global, especialmente 
las de los países pobres, también se quejan de que no duermen lo suficiente. 
Stranges y otros (2017) encuestaron a un gran número de personas de ocho países 
de Africa y Asia que participaron en el estudio multicéntrico INDEPTH WHO- 
SAGE durante 2006-2007. Entre los lugares participantes se encontraban 
poblaciones rurales de Ghana, Tanzania, Sudáfrica, India, Bangladesh, Viet Nam 
e Indonesia, y una zona urbana de Kenya. Había 24.434 mujeres y 19.501 
hombres de 50 años o más. Se evaluaron dos medidas de la calidad del sueño, 
durante los últimos treinta días, junto con una serie de variables 
sociodemográficas, medidas de la calidad de vida y trastornos de la salud. En 
general, el 16,6% de los participantes informaron de problemas de sueño 
graves/extremos. Cuando los autores intentaron identificar las causas de la pérdida 
de sueño en este grupo de personas, surgieron varios factores sociales como 
principales culpables: El hecho de ser un durmiente solitario (que no vive en 
pareja), una calidad de vida general peor calificada por uno mismo y sentimientos 
de depresión y ansiedad fueron factores de predicción independientes y 
consistentemente fuertes de los problemas de sueño. 

¿Por qué hay tanta gente, tanto en los países ricos como en los pobres, tan 
privada de sueño? Las condiciones sociales parecen ser un factor importante que 
contribuye a la pérdida de sueño. Cuando nos preocupamos, perdemos el sueño 
y nos preocupamos más a menudo debido a 
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problemas sociales: Una pelea con un amigo, la incapacidad de pagar el alquiler o 
de alimentar adecuadamente a sus hijos, la presión de los plazos de trabajo o la 
falta de suerte en la búsqueda de un empleo, el crimen en el vecindario, o incluso 
el ruido del vecindario, todo esto puede llevar a la pérdida de sueño. Las 
personas que viven en vecindarios pobres son más vulnerables que otras a 
muchos de estos tipos de preocupaciones y estresantes que provocan la pérdida de 
sueño. En encuestas comunitarias recientes se ha determinado que más del 53% 
de los afroamericanos no hispanos que viven en vecindarios pobres duermen 
menos de seis horas por noche (Durrence y Lichstein, 2006). 

Si bien la falta de sueño puede tener efectos perjudiciales en todas las cohortes 
de edad, independientemente de la situación socioeconómica, la privación de 
sueño entre los niños y adolescentes de todas las clases económicas puede 
desencadenar consecuencias irreversibles a largo plazo. Por ejemplo, existen pruebas 
sólidas de la asociación de la calidad y la cantidad de sueño con el rendimiento 
escolar y la capacidad cognitiva de los niños y adolescentes en edad escolar 
(DeWald et al., 2010). Además, según una encuesta de la Fundación Nacional del 
Sueño (2014), más de la mitad (58%) de los jóvenes de 15 a 17 años de edad 
duermen siete horas o menos por noche y sólo el 10% duermen nueve horas o más. 
Entre los seis y los once años, el 8 por ciento duerme siete horas o menos por noche 
y El 23 por ciento duerme sólo ocho horas por noche. Los teléfonos inteligentes y 
los televisores están interrumpiendo el sueño de los niños. El 89% de los adultos y 
el 75% de los niños tienen al menos un aparato electrónico en su dormitorio; el 
68% de los padres y el 51% de los niños tienen dos o más aparatos en su 
dormitorio por la noche. El uso de aplicaciones para teléfonos inteligentes, 
como aplicaciones de juegos adictivas, a la hora de acostarse por parte de niños 
de tan sólo cuatro o cinco años no es poco común y perturba gravemente el 
sueño. Más del 10 por ciento de los niños se despiertan durante la noche para 
enviar o leer un mensaje de texto; una vez más esto es muy perturbador para el 
sueño. En el otro extremo del espectro de edad, más de la mitad de los treinta y tres 
millones de adultos mayores de sesenta y cinco años de los Estados Unidos 
tienen alguna queja crónica de sueño que contribuye a la incomodidad personal 
y a la enfermedad, a la carga de los cuidadores y a los costos generales de la 
atención médica. 

En resumen, parece haber una epidemia mundial de pérdida de sueño. Esto 
es a pesar de que algunos simples hábitos de comportamiento pueden a menudo 
restablecer los tiempos y la calidad de sueño adecuados (véase la tabla 1.1). Por 
todas estas razones necesitamos una mejor comprensión del sueño. 

El primer paso que hay que dar para estudiar el sueño de forma efectiva es 
definir el sueño. 


1.2 ¿Qué es el sueno? 

Aquí hay una definición que propongo para el sueño humano (Tabla 1.2): El 
sueño es un proceso de restauración regulado por el estado del cerebro, 
reversible, homeostático, 
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Cuadro 1.1 Higiene del sueño 

1. Establezca lina rutina regular y consistente para la hora de acostarse. Establecer una hora de 
despertarse consistente. 

2. Consiga una exposición adecuada a la luz natural durante el día y reduzca la exposición a 
la luz de todas las fuentes, incluidos los dispositivos electrónicos, antes de acostarse. 

3. Limitar el consumo de estimulantes como la cafeína, los refrescos, el alcohol y la nicotina que 
puede perjudicar la calidad del sueño. 

4. Ejercicio. Tan sólo 10 minutos de ejercicio aeróbico durante el día pueden mejorar 
el sueño. 

5. Limitar la siesta durante el día. 

6. Practicar algún tipo de rutina de relajación mental y física antes de acostarse para 
calmar las ansiedades y rumores relacionados con la sociedad a la hora de acostarse. 


Cuadro 1.2 Definición de sueño 

El sueño es un proceso restaurador regulado por el estado del cerebro, reversible, 
homeostático, incrustado en una organización circadiana y socio-fisiológica y que 
implica una postura de reposo específica de la especie, cierto grado de desconexión 
perceptiva y umbrales de excitación elevados. 

• El proceso de restauración indica que uno se siente renovado después de un sueño de alta 

calidad. 

• Reversible significa que una vez que nos quedamos dormidos podemos volver fácilmente a 

despertarnos si nos despertamos lo suficiente a través del mido, las sacudidas, etc. No hay 
una reversibilidad rápida en otros estados de reposo como el coma. 

• Homeostático significa que si nos quedamos sin dormir necesitamos compensar al 

menos parcialmente esa pérdida de sueño. 

• La regulación del estado del cerebro indica que el cerebro es lo que desencadena y 

mantiene el sueño y que las diferentes formas de sueño están asociadas con patrones 
distintivos de activación y desactivación del cerebro; veremos en capítulos posteriores 
que el "cerebro social" es 

particularmente importante para el sueño y viceversa. 

• La organización circadiana y socio-fisiológica se refiere al hecho de que el sueño 

se produce cada 24 horas y es arrastrado por las señales sociales del entorno de 
tal manera que se optimizan las interacciones con los congéneres. 

• La postura silenciosa indica que para la mayoría de los animales el sueño se 

asocia con una postura relativamente inmóvil, la mayoría de las veces en 
decúbito (acostado). 

• La desconexión perceptiva indica que el durmiente muestra una menor 

capacidad de respuesta a los estímulos ambientales normales. 

• El umbral elevado significa que se necesita un ruido suficientemente fuerte o una 

sacudida fuerte para despertarnos. 
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incrustado en una organización tanto circadiana como socio-fisiológica y que implica 
una postura de reposo específica de la especie, cierto grado de desconexión 
perceptiva y umbrales de excitación elevados. Hay que admitir que es un bocado. 
Pero les aseguro que hay una buena razón para incluir cada elemento en esa larga 
definición. Nos pondremos de acuerdo y discutiremos cada uno de estos términos 
en breve. Esta definición captura mejor el sueño humano, pero puede abarcar el 
sueño de otros organismos si permitimos la relajación de algunos de los 
componentes de la definición. Por ejemplo, incluso organismos tan 
genéticamente y neuralmente simples como el gusano Caenorhabditis elegans,, 
exhibe un período regular de inactividad o quietud. Otros organismos simples como 
la mosca de la fruta y algunos insectos también muestran períodos de quietud que 
se producen regularmente - períodos de anillo de inactividad y algunas pruebas 
de rebote compensatorio de "sueño" o períodos de quietud regulados 
homeostáticamente. El papel de las transiciones reguladas por el estado del 
cerebro entre las diferentes fases de actividad e inactividad se hace más prominente 
en organismos con sistemas nerviosos más complejos como los animales y los 
humanos. Así pues, la definición es lo suficientemente amplia como para captar 
lo esencial de la expresión del sueño desde el más simple hasta el más complejo 
de los organismos. Para completar esta definición con más detalle necesitamos 
identificar rápidamente algunos rasgos o características comunes normalmente 
asociados con el sueño en los animales y en los humanos. 

Se puede pensar que el sueño está compuesto por rasgos de comportamiento, 
funcionales, fisiológicos y electrofisiológicos (ver Tabla 1.3). Para la mayoría de 
los animales, el sueño sólo puede identificarse a través de la medición de sus 
rasgos de comportamiento y de sueño funcional, ya que sus sistemas nerviosos no 
soportan lo que se ha dado en llamar sueño poligráfico completo o sueño que 
puede medirse con un electroencefalograma o una máquina de EEG que registra 
las ondas cerebrales a través del cráneo. 

El sueño poligráfico completo se refiere a las medidas electrofisiológicas tanto 
de las etapas de sueño REM (movimiento ocular rápido) como NREM 
(movimiento ocular no rápido) NI, N2 y N3, identificadas mediante el 
electroencefalograma o EEG. Sin embargo, se ha vuelto común el uso del término 
"sueño poligráfico completo" para referirse a un animal que exhibe la mayoría o 
todos los otros tres componentes principales del sueño además de las medidas 
electrofisiológicas. Cuando un animal muestra los cuatro componentes 
principales del sueño, incluidos los componentes conductuales, 
electrofisiológicos, fisiológicos y funcionales del sueño, se dice que el animal 
muestra un sueño poligráfico completo. El sueño poligráfico completo, en este 
sentido, hasta ahora sólo ha sido documentado en primates (incluyendo a los 
humanos). En los humanos y otros mamíferos (y quizás en algunos reptiles) el 
sueño viene en dos formas o fases: Sueño REM (movimiento ocular rápido) y 
sueño NREM (no REM). Mientras que las fases REM y NREM del sueño se 
han identificado en un gran 
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Tabla 1.3 Características del sueño 

1. Comportamiento 

• Típica postura corporal de reposo. 

• Un lugar específico para dormir. 

• Rituales de comportamiento antes de dormir (por ejemplo, dar vueltas, bostezar). 

• La quietud física. 

• Elevado umbral de excitación y reactividad. 

• La reversibilidad de estado rápido. 

• Organización circadiana de los ciclos de actividad de descanso. 

• Entrenado y sensible a las señales sociales y a las actividades de los pacientes. 

• Diferente de la hibernación/torpor. 

2. EEG 

electrofisiológico 

NREM: ondas lentas de alto voltaje, alimentación Delta (sueño tranquilo). 

• Los husos en algunos animales. 

• Complejos K en algunos primates. 

REM: ondas rápidas de bajo voltaje (REM, sueño paradójico o AS [sueño activo]). 

• Hipocampo theta; ondas PGO. 

Electro-oculograma (EOG) 

NREM: ausencia de movimientos oculares o presencia de movimientos oculares 
lentos. REM: movimientos oculares rápidos. 

EMG 

• Pérdida progresiva del tono muscular de Wake— > NREM —> REM. 

3. Fisiológico 

• REM: inestabilidades en el ritmo cardíaco, la respiración, la temperatura 

corporal, etc. Otros: tumescencia del pene. 

• NREM: reducción de los procesos fisiológicos/metabólicos; reducción de unos 2C de la 

temperatura corporal central. 

4. Funcional 

Compensación del déficit de sueño: (regulación homeostática) 

• Aumento del tiempo de sueño después de la privación de sueño. 

• Intensificación del proceso de sueño (por ejemplo, aumento de la potencia del 

EEG en el rango Delta). 


número de especies de mamíferos, el NREM en la mayoría de estas especies no 
se puede diferenciar en subetapas distintas como en varias especies de 
primates. 

Los rasgos de comportamiento del sueño incluyen una postura corporal 
específica de la especie que 

Normalmente se trata de un animal reclinado sin moverse (quiescencia), aunque 
algunos animales pueden tener un sueño limitado mientras están de pie (por ejemplo, 
las vacas). También suele haber un lugar para dormir específico para cada especie que 
se construye para 
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conservar el calor y proteger al animal dormido de los depredadores. Antes de 
relajarse en el lugar de sueño, el animal suele participar en rituales de 
comportamiento como dar vueltas al nido y bostezar antes de acostarse a dormir. 
No está claro por qué estos rituales de comportamiento son necesarios antes de 
dormir. Otros indicadores de comportamiento del sueño incluyen la reducción 
del tono muscular, la reducción del tono muscular del cuello/nuca, la parálisis de 
los músculos antigravedad en algunas especies, el aumento del umbral de excitación 
y la rápida reversibilidad a la vigilia. Los índices fisiológicos del sueño incluyen 
reducciones significativas de la temperatura corporal central y del metabolismo 
durante el NREM y una labilidad significativa en la actividad del sistema nervioso 
autónomo (ANS), así como medidas cardiovasculares y respiratorias durante el 
REM. Las medidas electrofisiológicas del MOR incluyen ondas rápidas de bajo 
voltaje, movimientos oculares rápidos, ritmos theta en el hipocampo y ondas 
pontino-geniculares-occipitales o PGO. Las ondas PGO son descargas eléctricas 
en todos los centros visuales (desde el puente de Varolio hasta la corteza 
occipital) del cerebro. Las medidas electrofisiológicas del NREM incluyen 
ondas lentas de alto voltaje, husos y complejos k. Los índices funcionales del 
sueño incluyen el aumento de la cantidad de sueño después de la privación del 
mismo y el aumento de la intensidad del sueño después de la privación del 
mismo. 

Decimos que el sueño es un proceso restaurador regulado por el estado del 
cerebro, reversible, homeostático, incrustado en una organización circadiana y 
socio-fisiológica y que implica una postura de reposo específica de la especie, 
cierto grado de desconexión perceptiva y umbrales de excitación elevados. 


1.3 ¿Qué significa cada uno de estos términos? 

1.3.1 Proceso de restauración 

Cuando tienes una noche de sueño de alta calidad, te despiertas sintiéndote 
refrescado y ya no cansado. El sueño, por lo tanto, revierte algún proceso que 
te hace sentir desgastado, desarrapado, socialmente inepto y cansado. Ese 
proceso es el estado de vigilia. Dado que tanto el estado de vigilia como el 
sueño son mediados por el cerebro, necesitamos la neurociencia para entender 
el sueño. Los análisis genéticos y neuroquímicos del estado de sueño revelan 
que los genes relacionados con la casa, el metabolismo y la energía se expresan 
de forma diferente durante el sueño y hay pruebas acumuladas de que el sueño 
restaura los niveles de glucógeno (el combustible del cerebro) en el cerebro. 


1.3.2 Estado reversible 

Por estado reversible entendemos que cuando te duermes, no estás atrapado ahí como 
puede ser el caso con un coma irreversible; con un apropiado 
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formas de estimulación como un ruido fuerte y una sacudida vigorosa puede volver 
a la vigilia. Típicamente, el cerebro deja de dormir espontáneamente y vuelve a 
despertar después de unas cinco u ocho horas en los seres humanos adultos. 


1.3.3 Homeostático 

Por regulado homeostáticamente nos referimos a que la cantidad e intensidad del 
sueño que experimentas está controlado por una especie de termostato interno. Si 
duermes muy poco, acumulas una deuda de sueño que debe ser eventualmente 
pagada o compensada. Para compensar el tiempo de sueño perdido, se duerme un 
poco más y con más intensidad en las noches siguientes. En resumen, se duerme 
en proporción al tiempo de vigilia. Cuanto más largo sea el tiempo de vigilia (o 
cuanto mayor sea la cantidad de privación de sueño), mayor será el tiempo y la 
intensidad del sueño posterior. Muchas personas duermen poco durante la semana 
de trabajo y luego duermen en (o duermen más tiempo) durante el fin de semana. 
En otras palabras, compensamos el tiempo perdido de sueño durante la semana 
laboral durmiendo más los fines de semana. 

Si utilizamos un electroencefalograma o EEG (que se discutirá más adelante y 
en el Apéndice) para registrar las ondas cerebrales durante el sueño de 
recuperación, vemos que el cerebro exhibe mucha de la llamada energía delta. 
Cuanto mayor sea el tiempo de vigilia antes de dormir, más fuerte o más alta 
será la potencia delta durante el sueño. Sin embargo, una vez que te duermes, la 
potencia delta comienza a disminuir a lo largo de la noche, lo que indica la 
"necesidad de dormir" de la señal delta, o la intensidad con la que duermes 
durante el sueño de recuperación. Cuanto mayor es la potencia delta, más 
intenso es el sueño de recuperación. Cuando la potencia delta es alta al 
comienzo de la noche y disminuye a lo largo de la misma, la gente reporta un 
sueño de alta calidad. Por lo tanto, no es tanto la cantidad de sueño como la 
intensidad del mismo lo que cuenta en el sueño de recuperación. Cuanto más 
intenso sea el sueño medido por la potencia delta, más refrescante será el sueño. 
Así, podemos compensar el déficit de sueño durmiendo más intensamente y 
durmiendo más tiempo. 

El fenómeno de la recuperación del sueño sugiere que algo, algún proceso 
químico dentro del cuerpo o el cerebro quizás, se acumula durante la vigilia y 
se descarga durante el sueño. La actividad Delta (durante el sueño de ondas lentas; 
N3) indexa la eficiencia con la que se descarga este proceso químico 
relacionado con la vigilia, llamado Proceso S. La energía Delta está haciendo 
algo que invierte lo que el Proceso S induce durante la vigilia. Por ejemplo, si el 
Proceso S es algún tipo de combustible para el cuerpo y el cerebro que se agota 
durante la vigilia, entonces la energía delta presumiblemente indexaría algún 
tipo de proceso de fabricación que produce algún producto químico que 
reabastecería al cuerpo y al cerebro. Si pudiéramos identificar el factor físico 
responsable 
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para el Proceso S, podríamos obtener información sobre la función real del sueño. 
Las relaciones entre la privación de sueño y la naturaleza del sueño de recuperación 
son importantes porque nos dan pistas sobre lo que el sueño realmente hace por 
nosotros, es decir, la función del sueño. 

Además de la disminución exponencial de la potencia delta durante una sola 
noche de sueño, también pueden producirse aumentos transitorios locales en 
diversas regiones del cerebro en potencia delta, en relación con la cantidad de uso 
de esa área del cerebro. Estos aumentos locales del sueño o de la potencia delta 
indican funciones dependientes del uso del sueño de recuperación. Es decir, si se 
utiliza una parte del cerebro intensamente durante alguna actividad de vigilia, esa 
área del cerebro evidenciará aumentos locales de la actividad de las ondas delta, 
indicando así algún tipo de proceso de recuperación para esa región cerebral en 
particular. Los cambios regulares y más globales en la actividad de las ondas delta 
que se producen cada noche parecen estar más fuertemente relacionados con el uso 
o la ocupación de determinadas regiones de los lóbulos frontales y sus regiones 
interconectadas que con otras áreas del cerebro (Halasz y otros, 2014). Se ha 
demostrado que la privación de sueño, en general, aumenta el predominio frontal 
de la actividad de ondas lentas indexadas al delta o ASO durante el sueño de 
recuperación (Home, 1993; Cajochen y otros, 1999; Finelli y otros, 2001), 
especialmente en el hemisferio izquierdo (Achermann y otros, 2001). 

Si bien es evidente que la privación del sueño NREM conduce a un aumento 
dramático de las ondas lentas del delta del EEG, particularmente en los lóbulos 
frontales, también hay pruebas de fenómenos de rebote del sueño asociados con 
la privación del sueño REM. El sueño MOR también está regulado 
homeostáticamente, pero no está claro si existe una dimensión de intensidad 
(medida por las ondas delta en el MOR) para el sueño MOR. Con el rebote 
REM vemos un aumento en la densidad de los movimientos oculares rápidos, 
pero no está claro si eso indica un aumento de la intensidad del sueño. En cualquier 
caso, tanto para el fenómeno REM como para el rebote NREM, este componente 
homeostático de la regulación del sueño se regula por separado de los 
sitios/procesos de regulación circadianos. Si bien ambos están vinculados a redes 
hipotalámicas, el sistema circadiano depende del núcleo supraquiasmático 
dentro del hipotálamo, mientras que el sistema homeostático no lo hace. 


1.3.4 El estado del cerebro está regulado 

El cerebro inicia el sueño, mantiene el sueño, promueve las transiciones entre 
una forma de sueño y otra, y desencadena la vigilia; por lo tanto, es un 
proceso regulado y dependiente del cerebro de principio a fin. Además, el 
sueño es parte integral del sueño humano. La fenomenología del sueño también 
depende crucialmente de los patrones de activación y desactivación del 
cerebro, por lo que 
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subrayando una vez más el hecho de que el sueno y los sueños están 
esencialmente ligados a los cambios de estado del cerebro. 

Uno de los temas de este libro es que una red cerebral en particular puede ser 
crucial para el sueño y viceversa (es decir, el sueño es crucial para esa región del 
cerebro), a saber, la red del "cerebro social" (por ejemplo, Dunbar, 1998; Kennedy 
y Adolphs, 2012; Mars et al., 2012; Lieberman, 2014). La red cerebral que se 
suele denominar "la red cerebral social" es ese conjunto de regiones cerebrales 
interconectadas que se encarga o media todo el trabajo de pensamiento y 
emocional que tenemos que hacer para seguir y regular nuestras interacciones 
sociales con los demás. Dado que somos una especie intensamente social, la 
mayor parte de lo que nuestros cerebros procesan preferentemente está compuesto 
de información socialmente relevante; cosas como: ¿Quién hizo qué a quién y por 
qué?; ¿En qué alianzas/grupos sociales estoy, y estoy en buena posición con esas 
alianzas?; ¿En quién puedo confiar y cómo me mantengo en términos de 
cooperación con varios grupos de personas con las que tengo que interactuar 
diariamente?; y así sucesivamente. La red de estructuras que conforman el cerebro 
social incluye la amígdala, que se sabe que está involucrada en la memoria 
emocional, la evaluación de amenazas y el miedo; el giro fusiforme apoya el 
reconocimiento y procesamiento rápido de rostros; las regiones prefrontales 
ventromedial y dorsomedial son conocidas por apoyar el procesamiento de 
información relacionada con uno mismo, así como la comprensión de los 
estados mentales de los demás (es decir, las tareas de Teoría de la Mente o 
ToM) . La región frontopolar (BA 10) está involucrada en la multitarea, la 
memoria de trabajo y la ramificación cognitiva y probablemente apoya el 
procesamiento de 3 o y 4 o , etc. órdenes de intencionalidad social. El surco temporal 
superior contiene neuronas espejo que apoyan los comportamientos de 
imitación social y posiblemente la empatia emocional, mientras que la unión 
temporal-parietal apoya las tareas de ToM y el procesamiento del lenguaje. La 
ínsula apoya las respuestas empáticas, así como las emociones morales y el 
precuneo está involucrado en un rango de actividades desde la simulación 
mental hasta la autoconciencia. El núcleo del cerebro social es la red mental y la 
amígdala, la amígdala, la corteza prefrontal ventromedial, la corteza cingulada y la 
unión temporal-parietal. 

Estas estructuras cerebrales interconectadas nos permiten, de forma fluida y 
más o menos experta, procesar diariamente enormes cantidades de información 
social estratégica que es vital para nuestro bienestar y el de los más cercanos a 
nosotros. La información entrante (véase la figura 1.1) importante para las 
interacciones sociales se asocia típicamente con la percepción facial de los 
demás, que se maneja mediante el giro fusiforme; la información sobre la 
fiabilidad de esa persona se evalúa luego a través de la amígdala y otras regiones 
límbicas y paralímbicas. Luego los estados intencionales de ese individuo se 
evalúan por medio de la corteza prefrontal ventromedial y regiones relacionadas y 
todo este procesamiento se hace en 
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Figura 1.1 Procesamiento de la información con el cerebro social, 
(con permiso de Elsevier Press; Cell; TINS de Kennedy y Adolphs, 2012) 


relación con el yo, que está mediada por estructuras de la línea media en la 
corteza prefrontal límbica y medial, así como subcorticalmente en la ínsula y el 
precuneo. No es de extrañar que una red de estructuras interconectadas se 
especialice en el manejo de toda esta información social. Curiosamente, el cerebro 
durmiente parece ser de vital importancia para esta red cerebral. El conjunto de 
estructuras que comprende el cerebro social (en particular las redes 
mentalizadora y de la amígdala) se desconectan gradualmente después del 
comienzo del sueño y durante todo el sueño MOR (básicamente la primera mitad 
de la noche) y luego se recomponen gradualmente o se reconectan y reactivan 
durante cada episodio subsiguiente de MOR hasta que el cerebro vuelve a estar 
completamente en línea después de la vigilia (Maquet, 2000; Muzur y otros, 
2002; Dang Vu y otros, 2005; Maquet y otros, 2005;). No existe una 
correspondencia perfecta entre el cerebro social y las regiones cerebrales 
implicadas en el sueño. Sin embargo, hay ciertamente una sorprendente 
superposición entre las regiones cerebrales implicadas en el sueño y la red 
cerebral social. Merecerá la pena tener en cuenta esta superposición, ya que puede 
ser más que una coincidencia. 
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Las estructuras cerebrales como la corteza prefrontal dorsolateral que ayudan 
a regular las estructuras dentro del cerebro social son las primeras que se quitan 
de la línea durante el comienzo del sueño. Luego, las estructuras del cerebro 
social en sí se apagan de forma gradual con cada episodio progresivo de NREM 
(sueño de ondas lentas N1, N2 y N3). Por ejemplo, en el primer episodio de MORR 
de la noche, hay una actividad de ondas lentas con índice delta (ASO) 
relativamente mayor en las regiones frontal que en las parietal y occipital (Werth 
y otros, 1996, 1997; Finelli y otros, 2001). La sincronización de la actividad de 
onda lenta se extiende luego progresivamente a las regiones posteriores y 
subcorticales (De Gennaro et al., 2004). 

Tanto los estudios de PET (Dang-Vu y otros, 2005; Hofle y otros, 1997; 
Maquet, 1995) como los de fMRI (Czisch y otros, 2004; Kaufmann y otros, 
2005) han demostrado que la actividad cerebral global, incluida la de las zonas 
frontales, sigue disminuyendo con la profundización del sueño NREM. Si bien 
la transición de la vigilia al MORN implica una desactivación talámica 
prominente además de las desactivaciones corticales y subcorticales 
generalizadas (Dang-Vu, 2005; H fie et al., 1997), una vez que se logra el sueño, 
la desactivación talámica adicional no parece caracterizar la profundización del 
MORN (Dang-Vu et al., 2005). En cambio, un estudio de TEP demostró que la 
desactivación progresiva dentro del sueño MORRE se centra en regiones de la red 
social del cerebro, incluidas las áreas medulares de la corteza prefrontal media 
anterior en BA 9 y 10, las corticales orbitofrontales (BA 11), incluido el cerebro 
anterior orbital basal caudal, el cíngulo anterior (BA24), la ínsula anterior 
bilateral, el cerebro anterior basal/hipotálamo anterior, el putamen bilateral y el 
precúneo izquierdo (Dang Vu y otros, 2005; Kaufmann y otros, 2006). Así pues, 
el sueño está regulado por las estructuras cerebrales y, a su vez, da forma a esas 
estructuras cerebrales, y la red cerebral social desempeña un papel importante 
en el sueño. 


1.3.5 Organización Circadiana y Social-Fisiológica 

El sueño se produce dentro de un ciclo circadiano o de veinticuatro horas y en 
un contexto social. En los seres humanos y otros primates, el sueño suele ser 
monofásico o consolidado en un gran período de sueño nocturno, aunque 
algunos estudios sobre el sueño entre los cazadores-recolectores sugieren que el 
sueño humano puede ser naturalmente bifásico con un largo período de sueño 
nocturno y luego otro corto al final de la tarde. Sin embargo, en la mayoría de 
los mamíferos el sueño es polifásico, con períodos de sueño que se producen 
durante el día y la noche. En especies como el gato y el conejillo de indias, el 
sueño se produce en episodios cortos prácticamente a cualquier hora del día o de 
la noche. Los factores responsables de los diferentes patrones de las fases del ciclo 
de sueño siguen sin estar claros, pero es probable que uno de esos factores sea 
mantener abierta la capacidad de buscar interacciones sociales. Prolongado 
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La quietud hace que un animal sea vulnerable a la depredación y también aumenta las 
posibilidades de que pierda oportunidades de alianzas sociales u oportunidades de 
reproducción. Por lo tanto, si un animal puede obtener los beneficios del sueño en 
unos pocos combates cortos en lugar de en uno largo y prolongado, esa opción será 
común. 

En los primates no humanos y en los humanos el sueño es exquisitamente 
sensible a las señales sociales. Aunque los ritmos biológicos son arrastrados a 
las fases claras y oscuras, las señales sociales pueden influir dramáticamente en la 
expresión del sueño. No podemos quedarnos dormidos cuando cruzamos zonas 
horarias no sólo porque el ciclo de luz está apagado, sino también porque la gente 
que nos rodea no está durmiendo. En los primates no humanos y posiblemente 
también en los humanos, los bostezos contagiosos indican a sus congéneres que 
se aproxima una fase de sueño y que es necesario iniciar las asociaciones de 
sueño. Una vez que el sueño comienza, los sistemas fisio-lógicos individuales 
parecen asumir que los individuos no están durmiendo solos. Por ejemplo, en el 
MOR los reflejos termorreguladores están relajados probablemente porque el calor 
puede conservarse durmiendo junto a otro cuerpo caliente. La activación sexual 
también ocurre durante el MOR para la mayoría de las especies de mamíferos. Esta 
activación puede ser vista como nada más que un subproducto de la activación 
del tronco cerebral durante el MOR o como una función oportunista dada la 
suposición de que el individuo no duerme solo. Cuando las parejas sexuales 
duermen juntas, sus cerebros y cuerpos y sus ritmos biológicos se entrelazan y 
resuenan como lo hacen los bebés y las madres que duermen juntas. En el bebé, 
varias formas de señales nocturnas como el llanto, la succión, la lactancia, la 
sonrisa, el agarre, los tics, el arrullo, el balbuceo y otras vocalizaciones influyen en 
los patrones de sueño/vigilia de la madre, así como en los procesos de apego durante 
el día. Todos estos comportamientos son más probables de ocurrir en, o de emerger 
de, el sueño REM que el sueño NREM. El dormir junto con los padres también 
influye en el número y la duración de los episodios nocturnos de vigilia en el 
bebé (McKenna et al., 1990; 1993; 1994). En general, es más probable que los 
lactantes que comparten la cama se amamanten y, a su vez, es más probable que 
se despierten con mayor frecuencia durante la noche para alimentarse. 

En las comunidades ancestrales, los niños muy probablemente crecieron 
durmiendo también. Cuando los niños alcanzaron la madurez se graduaron 
para dormir con parejas sexuales y/o con miembros de la familia extendida. 
Sólo en los últimos cien años más o menos los seres humanos comenzaron a 
dormir solos en una minoría de países ricos de Europa y América del Norte. A 
lo largo de la historia de la humanidad el sueño ha sido un comportamiento 
social. 

Otros indicios de la naturaleza social del sueño humano son el hecho de que 
la privación de sueño se asocia con una disminución de la expresividad 
emocional, un deterioro del reconocimiento de las emociones y un aumento de la 
reactividad emocional (Beattie et al., 2015). La emoción es el pegamento o la 
moneda de la sociedad 



¿Qué es el 


16 


l abia 1.4 Aislamiento social y sueño 

Gemignani y otros (2014) estudiaron los efectos del aislamiento social en un entorno 
simulado de vuelo espacial en seis voluntarios sanos que vivieron en el simulador de la 
nave espacial Marte (MARS500) durante 105 días. Los voluntarios fueron sellados en el 
simulador de la nave espacial durante 105 días y estudiados en cinco puntos de tiempo 
específicos del período de simulación. Los investigadores descubrieron que, aunque los 
niveles de cortisol estaban dentro de los límites normales, los niveles más altos de cortisol 
se asociaban con un sueño fragmentado en forma de duraciones de sueño más cortas, un 
mayor número de excitaciones y latcncias RLM reducidas; reducción de la potencia delta 
y aumento de sigma y beta en el NRLM N3. I I aislamiento social, incluso con 
fluctuaciones de cortisol en el rango normal, altera significativamente la estructura del 
sueño y el contenido espectral del LI O del sueño. 


interacciones. También parece haber una tendencia generalmente alterada a 
percibir y evaluar las emociones propias y ajenas como más negativas de lo que 
son, después de la privación del sueño. Sin la capacidad de leer con precisión 
las emociones de los demás y de expresar las propias emociones, las 
interacciones sociales se rompen. La base de la neurociencia de estos efectos 
de la privación del sueño parece ser una desconexión entre la corteza 
prefrontal y la amígdala inducida por la privación del sueño. La privación de 
sueño resulta en un aumento del 60 por ciento en la activación de la amígdala y 
en una activación tres veces mayor del volumen de la amígdala en relación con 
los valores del grupo de control. La conectividad funcional se interrumpe 
tras la privación de sueño entre la amígdala, la corteza prefrontal media, la 
corteza orbitofrontal bilateral y el giro fusiforme izquierdo. La amígdala media 
la emoción mientras que las corticales prefrontal medial y orbitofrontal ayudan 
a regular la reactividad de la amígdala. El giro fusiforme media la percepción 
del rostro (portador de la expresión emocional). Teniendo en cuenta este 
conjunto de resultados relativos a los efectos de la privación del sueño en la 
expresión y el procesamiento de las emociones, así como el hecho de que 
existe una epidemia mundial de privación del sueño (resumida anteriormente), 
debemos concluir que una parte de la negatividad que todos experimentamos 
durante las interacciones sociales puede atribuirse a la privación crónica del 
sueño. No sería una exageración afirmar que una amplia promoción y un 
esfuerzo internacional de salud para introducir técnicas sencillas de higiene 
del sueño en la población mundial constituirían algo así como una revolución 
social, ya que muchas interacciones sociales cotidianas no llevarían la carga 
adicional de las averías del procesamiento emocional que acompañan incluso a 
los episodios temporales de privación del sueño. 
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1.3.6 Estado Quiescente 

El estado de reposo significa simplemente una reducción de la actividad física en 
relación con el estado de reposo y vigilia. Así que imagina tu estado de descanso 
más relajado durante la vida de vigilia y luego reduce la actividad física aún 
más y eventualmente llegarás al estado de reposo. La quietud no requiere el 
cese completo de la actividad física. Puedes observar algún movimiento menor 
durante las diferentes fases del sueño. En el REM puedes observar los globos 
oculares moviéndose rápidamente bajo los párpados cerrados mientras que el resto 
del cuerpo está mayormente inmóvil. Los lóbulos de las orejas y otras partes del 
cuerpo pueden moverse ocasionalmente durante el sueño REM, pero la mayoría 
del cuerpo está inmóvil debido a la parálisis típicamente asociada con el REM. En 
el sueño MOR se puede observar que los globos oculares se mueven lentamente 
hacia atrás y adelante bajo los párpados cerrados mientras que el resto del 
cuerpo se mueve ligeramente. 


1.3.7 Desvinculación perceptiva 

XJna de las características más sorprendentes de un animal o una persona 
dormida es que no responden normalmente a los estímulos ambientales. Si se 
abren los párpados de un mamífero durmiente los ojos no verán normalmente, son 
funcionalmente ciegos. Aparentemente, algo de información visual entra pero 
no se procesa normalmente ya que está truncada o atenuada. Lo mismo ocurre 
con los otros sistemas de detección. Los estímulos se registran pero no se 
procesan normalmente y no logran despertar al individuo. La desconexión 
perceptiva presumiblemente cumple la función de proteger el sueño, por lo que 
algunos autores no la cuentan como parte de la definición del sueño en sí. Pero en 
la medida en que el sueño sería imposible sin él, parece esencial para su 
definición. No obstante, muchos animales (incluidos los humanos) utilizan el 
estado intermedio de somnolencia para obtener algunos beneficios del sueño sin 
un desacoplamiento perceptivo total. En el estado de somnolencia los párpados 
están medio cerrados y los ojos siguen procesando normalmente los estímulos 
visuales. Los micro permanentes, en los que el animal se sumerge fugazmente 
en un sueño profundo y luego se despierta rápidamente de nuevo en la 
somnolencia, ocurren continuamente bajo la somnolencia. 


1.3.8 Postura específica de la especie 

En la mayoría de los mamíferos terrestres el sueño se produce en un lugar 
especialmente construido para ello, con el animal en posición recostada y con 
los ojos cerrados. Los animales construyen nidos de sueño para protegerse del frío 
y de los depredadores, y para dormir con una pareja o conjunto de parejas, pero 
no está claro por qué la mayoría de los animales duermen con los ojos cerrados. 
¿Es porque? 
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¿Cerrar los ojos protege el sueño? Si tus ojos están cerrados es menos probable 
que veas cosas que te despierten. Pero muchos animales duermen con los ojos 
medio cerrados (rumiantes) o con un ojo abierto (algunos mamíferos acuáticos y 
algunas aves). Algunas personas pueden dormir con los ojos abiertos, por lo que el 
propósito de cerrar los ojos durante el sueño puede no deberse únicamente a la 
necesidad de proteger el sueño. 

En las aves y en algunos mamíferos acuáticos (como los delfines y las 
ballenas) el sueño se produce en un hemisferio cerebral a la vez. El ojo abierto en 
estas especies suele ser contralateral al hemisferio que está dormido y, por lo 
tanto, es razonable suponer que el ojo abierto está transmitiendo información 
principalmente al hemisferio despierto y no al hemisferio dormido. Es posible 
que alguna información del camino del ojo abierto al hemisferio despierto se 
filtre al camino de la hemisferio dormido. En cualquier caso, el cierre unilateral 
del ojo (o el mantener un ojo y un hemisferio despiertos) funciona para permitir 
que el animal "duerma en el ala". Con esto quiero decir que los mamíferos 
acuáticos pueden seguir nadando mientras un hemisferio duerme y las aves 
pueden seguir volando. 

La mayoría de los animales terrestres duermen en un lugar protegido en 
posición reclinada. Se acuestan en su nido de sueño y luego se duermen. 
Acostarse presumiblemente conserva la energía, pero la conservación de la energía 
no puede ser la historia completa ya que el cerebro está muy activado durante el 
sueño, lo que impide que la conservación de la energía sea un factor causal 
importante en el sueño en posición recostada. Puede ser que los animales se 
acuesten para dormir simplemente porque cualquier otra postura es 
incompatible con la atonía muscular y la parálisis asociada con el REM. Los 
rumiantes, como las vacas, pueden dormir de pie. No es sorprendente que 
exhiban muy poco REM. Las nutrias marinas, por otro lado, prefieren dormir 
flotando en la superficie del océano. Los murciélagos duermen mientras están 
colgados boca abajo de la pared de una cueva. Muchos mamíferos jóvenes 
duermen al lado de sus hermanos o de sus madres, lo que les proporciona confort 
térmico y protección de estos parientes. El sueño no es un proceso pasivo en los 
mamíferos jóvenes, ya que pueden agarrar, chupar y acurrucarse mientras 
duermen. Dormir en la rata juvenil, por ejemplo, "espera" un entorno social y 
parece estar adaptado a dormir en grupos cerca de una madre que proporciona 
calor, protección y nutrientes. Los roedores adultos duermen acurrucados en 
grupos dentro de un nicho oculto o una madriguera. 

Los lugares de sueño varían sistemáticamente según la organización social de 
los primates (Anderson, 1998). Las relaciones sociales entre los individuos de 
un grupo influyen en la organización de los grupos de sueño en los primates. 
Las relaciones de parentesco, el estado reproductivo y las relaciones de dominio 
influyen en las relaciones espaciales y de acurrucamiento durante el sueño. 
Fruth y McGrew (1998) y Fruth y Hollinann (1993) han observado que entre 
los grandes simios una serie de 



interacciones de afiliación y cooperación se producen En los nidos de los 
lugares de sueño, como juegos, aseo, encuentros sexuales y lactancia materno- 
infantil. Esto sugiere que los procesos de sueño en sí mismos están 
íntimamente conformados por factores sociales en los primates. 


1.3.1 Umbrales de excitación elevados 

Una de las características que definen el sueño es que es difícil despertar al 
animal dormido con una entrada sensorial que no exceda el umbral del tacto, 
o la intensidad o la luz, etc. La entrada sensorial tiene que ir más allá de ese 
umbral para despertar a alguien. El cerebro emplea mecanismos de protección 
para mantenerlo dormido una vez que está dormido. Si se produce un ruido 
dentro de la habitación en la que está durmiendo, el cerebro tomará esa 
información y la suprimirá para que no le despierte. El cerebro utiliza mecanismos 
de inhibición neuronal para evitar que la información sonora llegue a los centros 
de excitación del cerebro. Esos mecanismos inhibitorios a veces están 
indexados por los llamados complejos k y los husos del sueño, de los que 
hablaré más detalladamente en breve. 

Hemos completado nuestra revisión de los términos clave de nuestra definición de 
sueño. Sin embargo, vale la pena mencionar un par de otros fenómenos de 
comportamiento que están íntimamente relacionados con el sueño, ya que ayudarán a 
sacar a la luz aspectos funcionales potenciales del sueño. 


1.3.2 Bostezo 

En los primates, el bostezo puede ser contagioso, de tal manera que, si te veo o 
escucho bostezar, experimentaré un impulso irresistible de hacerlo yo mismo. 
El bostezo puede ser contagioso porque puede funcionar como una señal a los 
conespecíficos que puede ayudar a sincronizar los tiempos de sueño entre 
estos conespecíficos. Por ejemplo, una vez que un mono bosteza dentro de 
una tropa, otros monos empiezan a hacerlo y entonces se produce un 
conjunto de comportamientos: búsqueda de un lugar adecuado para dormir, 
construcción de un lugar para dormir, rituales en círculos en el lugar de dormir, 
elección de parejas para dormir, luego acostarse, etc. A nivel individual, el 
bostezo se asocia con los intentos de cambiar el estado del cerebro ya sea de 
inactividad a estados más alerta o de estados de alerta a inactividad. El 
bostezo parece ocurrir en todos los mamíferos, en algunas aves, e incluso 
puede ocurrir en los reptiles. Los bostezos a menudo implican aperturas 
involuntarias de la boca, inspiración de una respiración, cierre de los ojos y 
estiramiento del torso y las extremidades. Al igual que el sueño REM, el 
bostezo se asocia con la excitación colinérgica y la inhibición dopaminérgica. 
Las infusiones de oxitocina y testosterona también pueden inducir el bostezo. 
Curiosamente, cuando la oxitocina se inyecta en el 
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núcleo paraventricular o el hipocampo induce tanto el bostezo como la erección del 
pene (Argiolas y Gessa, 1991). El sueño REM también se asocia con las erecciones. 
El bostezo se produce incluso en el feto. La amplia distribución taxonómica del 
bostezo en el reino animal sugiere un antiguo linaje así como importantes relaciones 
funcionales con los estados de sueño. 


1.3.3 Hibernación y torsión 

La hibernación es una adaptación que permite a algunos animales de sangre 
caliente entrar en un período de inactividad prolongada con necesidades de 
alimento y calor drásticamente reducidas. El animal encuentra un sitio bien 
protegido como una cueva o construye una madriguera o un lugar de descanso 
y luego se refugia durante un día o dos en el caso de un torpor, o durante el 
invierno en el caso de la hibernación. Parece que el animal está durmiendo, pero 
no es así. El animal en hibernación reduce su temperatura corporal central y su 
actividad metabólica y entra en un período de inmovilidad, pero periódicamente se 
despierta y entra en un sueño de ondas lentas como si estuviera recuperando el 
sueño. La hibernación permite al animal sobrevivir a períodos como largos 
inviernos en los que el alimento es escaso y cuando no hay un "bene fit" para 
gastar las calorías que lo buscan. El letargo hace lo mismo para animales como 
las ardillas, pero estos animales sólo necesitan estar en letargo durante cortos 
períodos de tiempo, no todo el invierno. Mientras que el animal en estado de 
letargo puede reducir drásticamente su necesidad de comida y agua y calor, no 
puede reducir su necesidad de dormir, por lo que debe despertarse y dormir 
periódicamente. Cuando un animal se despierta fuera del letargo, inmediatamente 
entra en una actividad de ondas lentas (SWA) como para compensar la pérdida 
de sueño. Pero la cantidad de sueño de ondas lentas en la que se involucra el 
animal parece estar ligada a su temperatura corporal y cerebral más que a la 
necesidad de sueño per se, ya que cuanto más baja es la temperatura del cerebro, 
mayor es la SWA inmediatamente después de la excitación. 

Los osos son los grandes hibernadores. La hibernación en el oso se 
desencadena por una disminución gradual de sus ritmos circadianos de sueño y 
vigilia. Los osos en realidad regulan su temperatura corporal temblando y 
aumentando sus tasas metabólicas. La mayoría de ellos muestran un sueño no 
REM y un sueño REM con breves episodios de vigilia durante la temporada de 
hibernación. 


1.4 4 Sueno Comparativo 

1.4.1 Introducción 

Alguna forma de sueño se encuentra en todos los mamíferos y aves y puede 
estar presente en los reptiles e incluso en los invertebrados. Particularmente 
importante para 
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Un análisis de la historia evolutiva del sueño es la identificación de los cambios en 
los patrones de sueño en función de las divergencias entre las especies en las vías 
evolutivas. Se cree que los modernos linajes de mamíferos y aves, por ejemplo, se 
han separado de sus antepasados reptiles hace unos 250 millones de años. Las 
formas modernas de reptiles existentes pueden conservar algunas de las 
características del sueño de sus antepasados que florecieron antes del surgimiento 
de los mamíferos y nosotros los mamíferos a su vez podemos heredar algunas de 
las características del sueño de los reptiles. Por lo tanto, los estudios de los reptiles 
modernos pueden revelar la forma de sueño a partir de la cual evolucionó el sueño 
de los mamíferos y las aves. 


1.4.2 Reptiles 

Los procesos de sueño de los mamíferos y las aves parecen más parecidos que los 
procesos de sueño de cualquiera de ellos con el sueño de los reptiles. Este hecho es 
sorprendente dado que las aves están más estrechamente relacionadas con los reptiles 
que con los mamíferos. Sin embargo, se han identificado claros e inequívoco s signos 
electro fisiológicos de lo s estados de sueño REM y NREM en aves y mamíferos, 
pero no tan claros o inequívocos en reptiles hasta hace poco. Se ha propuesto que las 
ondas lentas de alto voltaje (HVSW) o los picos y ondas agudas de alta amplitud que 
aparecen en tándem con señales claras de comportamiento del sueño (por ejemplo, 
patrones de movimiento ocular o umbrales de excitación) en los reptiles son precursores 
reptiles de la actividad de ondas lentas (SWA) que se encuentran en el sueño de los 
mamíferos. La ecuación de la HVSW de los reptiles con la SWA de los mamíferos está 
respaldada por los hallazgos de rebote compensatorio de los procesos relacionados con 
el sueño, incluidos los picos de EEG después de la privación del sueño (SD) en 
algunos reptiles. Karamanova (1982) argumentó que algunos reptiles evidenciaron 
estos precursores electrofisiológicos del sueño REM y NREM. Más recientemente, 
Sheinldelson y sus colegas (2016) identificaron en el lagarto dragón australiano, 
Pogona vitticeps, signo s electrofisiológicos de los estados de sueño REM y NREM que 
son similares a los observados en mamíferos y aves. Lo más interesante de este informe 
fue que las fases de sueño REM y NREM del lagarto se alternaron entre sí, tal como lo 
hacen en los mamíferos. Una fase caracterizada por ondas agudas de baja 
frecuencia/alta amplitud (homologa al sueño de ondas lentas de los mamíferos) 
alternaba con una fase caracterizada por una actividad cerebral similar a la de los 
despiertos y movimientos oculares rápidos (homologa al REM de los mamíferos). En 
Pogona, la SST y el MOR se alternan regularmente a lo largo de la noche con un 
período corto (~80 s), generando hasta 350 ciclos de SST y MOR (en comparación con 
los cuatro o cinco ciclos de noventa minutos en los seres humanos). Shienldelson et 
al. también registraron actividad coordinada de la corteza del lagarto con la cresta 
ventricular dorsal durante el sueño de ondas lentas. Una actividad neuronal coordinada 
similar se produce en los mamíferos entre la corteza y el hipocampo y puede ser la base 
de los procesos de consolidación de la memoria en los mamíferos. 
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Por lo tanto, se parece cada vez más a los reptiles, aves y mamíferos, todos han 
desarrollado dos importantes procesos de sueño que pueden ser legítimamente 
llamados REM y NREM. La ubicuidad de REM y NREM entre estos tres taxones 
puede deberse a que los tres comparten un ancestro común que vivió alrededor de 
hace 320 millones de años y desarrolló el proceso de sueño bifásico. En ese caso, 
el sueño como lo conocemos, es un proceso fisiológico extremadamente antiguo. 
Alternativamente, los procesos de sueño similares de los reptiles, aves y 
mamíferos pueden deberse a la evolución convergente. La evolución convergente 
sugeriría que los patrones de sueño similares observados en estos tres taxones se 
debieron a que estos animales desarrollaron soluciones similares a desafíos 
evolutivos comunes. 


1.4.3 Sueno aviar 

Las aves muestran las mismas características de EEG del sueño NREM y REM 
que los mamíferos, pero los períodos de sueño REM suelen durar sólo unos 
segundos en las aves (aunque hay muchos de ellos en cualquier período de sueño). 
El porcentaje del tiempo total de sueño ocupado por el REM en las aves es menos 
de la mitad del de los mamíferos. Las aves pueden dormir en el ala durante los 
períodos de migración. Cuando se estudian los gorriones coronados blancos 
migratorios en condiciones de laboratorio muestran "inquietud migratoria". 
Cuando comienzan a mostrar inquietud migratoria reducen drásticamente el 
tiempo que pasan durmiendo (sólo el 13 por ciento de las actividades diurnas se 
realizan en el sueño), lo que sugiere que también lo hacen cuando están en el ala. 

Al igual que en los mamíferos acuáticos, el cierre unilateral de los ojos y el 
sueño de ondas lentas unihemisférico o USWS también se produce en las aves 
(examinado en Rattenborg, et al., 2000; 2009). En el USWS sólo un hemisferio 
duerme a la vez y hay algunas pruebas de que las aves en formaciones 
migratorias duermen de esta manera mientras vuelan. El sueño de ondas lentas 
(SWS) en las aves no parece estar regulado homeostáticamente. El sueño SWS en 
el NREM en las palomas no disminuye en el curso del período oscuro, lo que 
sugiere que el SWS en estos animales no está acumulando algún químico que se 
agotó durante la vigilia. A diferencia de los mamíferos, los husos de sueño están 
ausentes durante el NREM en las aves. Además de los SWS convencionales, las 
aves también muestran estados de sueño que combinan simultáneamente 
características de vigilia y SWS. 


Monotremes 

Compuestos por tres especies existentes (dos especies de equidna y el ornitorrinco 
de pico de pato), se cree que estos mamíferos se han separado de la línea 

principal de mamíferos antes de la divergencia de los marsupiales y los mamíferos 
placentarios. Si bien los estudios iniciales del equidna de pico corto (Tachyglossus 
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aculeatus) sugirieron SWS inequívocos, no se observaron signos de REM en el 
EEG. Los trabajos de seguimiento revelaron que el MOR podía caracterizarse por 
la activación cortical concurrente, la reducción de la actividad tónica del EMG y 
los rápidos movimientos oculares en los equidnas de pico corto a temperaturas 
ambientales bajas, termoneutrales y altas. Los aparentemente irregulares patrones de 
descarga reticular durante la SWS en los equidnas de pico corto constituyen una 
especie de mezcla de REM y NREM. También se registraron más tarde 
movimientos oculares rápidos en el playtypus (ornitorrinco) de pico de pato, a 
pesar de que no hay signos evidentes de MOR en el electroencefalograma. Por lo 
tanto, los monotremas parecen exhibir una forma mixta e indeterminada de 
sueño que contiene elementos de los estados de sueño de los mamíferos REM y 
NREM. Es posible que los estados de sueño de los mamíferos surgieran de este 
estado híbrido primordial de sueño indeterminado con SWS y REM segregados 
en estados cerebrales independientes dependientes del sistema nervioso central o 
de la organización del SNC del animal. 


1.4.4 Mamíferos acuáticos 

Dormir en mamíferos marinos como el delfín mular, la ballena, el manatí, la 
morsa y la foca es notablemente diferente del sueño en los animales terrestres 
(revisado en Lyamin et al., 2008). Como muchas especies de aves y a diferencia 
de los mamíferos terrestres, los mamíferos marinos tienden a exhibir un sueño 
unihemisférico en el que un hemisferio del cerebro duerme a la vez. Ese 
hemisferio durmiente participa en el sueño NREM pero no en el REM. Al igual 
que en las aves, el sueño unihemisférico en los mamíferos acuáticos se asocia 
con el hecho de mantener un ojo abierto durante el sueño - típicamente el ojo 
contralateral al hemisferio que está dormido. Cuando están en el agua, los lobos 
marinos siempre utilizan el sueño unihemisférico, pero cuando están en tierra, 
ellos, como otros mamíferos terrestres, muestran el sueño hemisférico bilateral. 

Aunque no hay signos de MOR en el EEG, los cetáceos muestran otros signos 
de comportamiento de MOR como movimientos oculares rápidos, erecciones 
del pene y contracciones musculares. Las dos principales familias de pinnipedos, 
Otariidae (leones marinos y focas peludas) y Phocidae (focas verdaderas), 
muestran formas de sueño tanto unihemisféricas como bihemisféricas. Los 
fócidos duermen bajo el agua (obviamente conteniendo la respiración) mientras 
que ambos hemisferios exhiben REM o SWS. Los manatíes amazónicos 
(Trichechus inunguis ) también duermen bajo el agua, exhibiendo tres estados de 
sueño: REM bihemisférico, SWS bihemisférico y SWS unihemisférico. Ambos 
hemisferios despiertan a la superficie y respiran. Las ballenas (Delphinapterus 
leucas) y los delfines (Tursiops truncatus) muestran sólo USWS. Los lobos 
marinos del norte y los leones marinos (familia Otariidae) son acuáticos y 
terrestres. Mientras que en el agua estos animales tienen USWS, como los 
cetáceos, pero en la tierra tienen ambos USWS 
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y BSWS. No está claro si los cetáceos tienen sueno REM, mientras que los 
Otariidae tienen sueño REM en tierra, y siempre es bilateral. 

La privación de sueño en un animal que muestra un sueño unihemisférico 
puede evidenciar un rebote de sueño unihemisférico, lo que lleva a algunas 
autoridades a afirmar que el sueño cumple una función primaria para 
determinadas porciones del cerebro en lugar del cuerpo. Al parecer, los efectos 
de rebote del sueño pueden producirse sólo en regiones locales del cerebro 
anterior. Los datos sobre el sueño unihemisférico en los mamíferos marinos 
también sugieren que el REM y el NREM sirven para distintas ya que los 
animales sin REM poligráfico completo pueden sobrevivir. 

El hecho de que los SWS puedan expresarse en un hemisferio aumenta la 
cuestión de si ese es el caso de REM también. Hasta donde yo sé, el REM sólo 
puede expresarse de forma bihemisférica. Puede ser que un hemisferio o una 
región del cerebro no pueda soportar REM. Además, cuando se produce REM 
en mamíferos marinos siempre es bihemisférico. La naturaleza bilateral de la 
MOR puede considerarse uno de sus costos y la estructura cerebral de ciertos 
mamíferos marinos, aparentemente, no puede soportar estos costos. Durante el 
sueño de ondas lentas unihemisférico o XJSWS, un hemisferio tiene una 
actividad de ondas lentas de gran amplitud (1,2-4 Hz), mientras que el otro 
hemisferio tiene una actividad de EEG desincronizada, que típicamente se 
considera estela o REM. ¿Qué pasa si intentamos evitar el XJSWS? Ese 
hemisferio y sólo ese hemisferio incurre en una deuda de sueño y evidenciará 
un rebote (aumento de la cantidad e intensidad del USWS) una vez que el el 
hemisferio ya no está impedido de entrar en el USWS. Este hecho, que el 
rebote de sueño se produce en un solo hemisferio en estas especies, implica que la 
necesidad homeostática de sueño se acumula independientemente en cada 
hemisferio. Si la necesidad homeostática es específica de un hemisferio, entonces 
lo que se agota con la vigilia tiene que estar en ese hemisferio. En un estudio 
reciente (Lyamin et al., 2016) del Servicio de Pesca y Vida Silvestre (USWS) 
en lobos marinos del norte (Callorthinus ursinus ), los niveles de histamina, 
norepinefrina y sero tonina durante el USWS no fueron más altos en el 
hemisferio desincronizado (despierto) en comparación con el hemisferio 
contralateral con el USWS. Por otro lado, la liberación de acetilcolina en el 
córtex estaba lateralizada y estrechamente ligada al hemisferio que estaba 
despierto. Por lo tanto, lo que se está agotando en el hemisferio despierto 
durante la vigilia no son estos niveles clásicos de neurotransmisores. 


1.4.5 Mamíferos terrestres 

Al pasar de los océanos a la tierra, ahora llegamos al sueño de los animales 
terrestres. El sueño de los mamíferos terrestres varía enormemente. El 
promedio de la duración total del sueño diario oscila entre tres horas 
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en el burro ( Equus asinus) hasta veinte horas en los armadillos (Chaeto-phractus 
villosus; Affani, Cervino, and Marcos, 2001), mientras que los ciclos de sueño 
promedio varían de seis minutos en la chinchilla (Chinchilla lanigera) a noventa 
minutos en los humanos y chimpancés (Pan troglodytes). Los estudios 
comparativos de las cuotas/valores de sueño en los mamíferos terrestres sugieren que 
las cuotas de sueño NREM y REM aumentan en tándem. Es decir, siempre que se 
produzca un aumento evolutivo de la duración del MOR, el MOR también 
aumentará su duración (Capellini, Barton, et al., 2008). Tanto la duración del 
sueño MOR como la del MOR son menores cuando los animales duermen en sitios 
más expuestos y vulnerables y tienen una dieta más herbívora, lo que sugiere que 
el tiempo total de sueño está limitado en las especies que experimentan un mayor 
riesgo de depredación. 


1.4.6 Primates 

El sueño en los primates se revisa en Nunn et al., 2010. Aunque los primates 
vivos se dividen en dos grupos, los Strepsirrhini (lémures y loris) y los 
Haplorhini (monos, simios y el tarsero), nos interesan principalmente los 
Haplorhines, la línea que dio origen a los humanos. Los Haplorhines incluyen dos 
grupos, los Platyrrhini y los Catarrhini. Los Platyrrhines son monos nativos del 
Nuevo Mundo. Los Catarrhines incluyen tanto a los monos del Viejo Mundo 
como a los simios. 

Los primates no humanos muestran dos fases principales de sueño: REM y 
NREM. En algunos simios, el MOR muestra también dos subfases: una fase de 
sueño ligero y un sueño profundo caracterizado por una actividad de ondas lentas. 
Los monos lechuza, los tamarinos algodoneros (Saguinus oedipus ) y los lémures 
ratón (Microcebus murinus) exhiben un promedio de tiempo total de sueño por 
día de trece a diecisiete horas. Los que duermen poco (con un promedio de entre 
ocho y once horas de sueño total) incluyen a los humanos, el chimpancé, un 
puñado de monos cercopiteco, un lémur y algunos primates del Nuevo Mundo. El 
tiempo dedicado al sueño REM entre los primates varía desde un poco más de 
treinta minutos por día en el mono vervet (Cercopithecus aethiops) hasta dos 
horas por día en el chimpancé y el humano. En relación con otros primates, los 
humanos tienen tiempos de sueño excepcionalmente más cortos pero una 
proporción significativamente mayor de REM (Samson y Nunn, 2015). 

En general, el sueño de los primates se caracteriza por (1) la consolidación del sueño 
en un solo combate largo, o dos combates relativamente largos, posiblemente para 
lograr mayores intensidades de sueño; (2) la reducción del tiempo total de sueño entre 
las especies de primates diurnos, incluidos los seres humanos, lo que podría reflejar 
una serie de ventajas o limitaciones diferentes asociadas a la diurnidad (o a estar activo 
a la luz del día); (3) el aumento de la intensidad del sueño, posiblemente asociado a 
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diferenciación de las etapas de sueño NREM en etapas de sueño más ligeras y más 
profundas; y 4) mantenimiento del contacto social durante el sueño, lo que 
probablemente tiene ventajas en términos de cuidado infantil, riesgo de 
depredación y termorregulación. 


1.4.7 El sueno humano ancestral 

Hay un debate en curso sobre el patrón de sueño normal de los humanos con 
algunos estudiosos que afirman que los humanos duermen unas horas durante la 
noche y luego toman una larga siesta al final de la tarde. Esto se llama el 
"patrón de sueño bimodal". Otros científicos afirman que ese patrón bimodal 
se produce durante el período de oscuridad que se divide en dos períodos de 
sueño con un período de vigilia durante la noche. Otros científicos afirman que 
los humanos duermen en un largo período durante el período oscuro, es decir, 
que no hay un patrón de sueño bimodal en absoluto. Los historiadores y 
antropólogos han presentado amplias pruebas de que un patrón bimodal era común 
en las sociedades preindustriales. En Ekirch, 2005, se señala que los pueblos 
tradicionales suelen referirse al "primer" y "segundo" sueño. Da el ejemplo de 
los asantes y los fantes de la costa del Africa occidental, para quienes la frase en 
su idioma nativo tshi "woadá ayi d. fa" significa "yacen en el primer sueño", 
mientras que "wayi (o wada) d. biako" dice "ha dormido la primera parte de la 
noche". El patrón bimodal permite a los pueblos tradicionales participar en 
numerosas interacciones sociales durante el período oscuro, desde cuidar a los 
niños hasta formar alianzas sociales y vigilar a los depredadores nocturnos 
(Yetish et al., 2015). 


1.4.8 Conclusión 

El sueño en forma de períodos de quietud que se producen regularmente y una 
cierta cantidad de rebote de sueño se puede encontrar incluso en el más simple 
de los organismos, desde las lombrices de tierra y las moscas de la fruta hasta los 
primates no humanos y los seres humanos. Sin embargo, no vemos evidencia del 
surgimiento de distintos estados de sueño hasta que llegamos a los reptiles. Las 
aves y los mamíferos acuáticos también evidencian distintos estados de sueño, 
incluyendo el fenómeno del sueño unihemisférico, que permite a estos animales 
dormir mientras vuelan o nadan. El sueño REM sólo puede ocurrir bihemisférico. 
La presencia de ondas lentas de alto voltaje, así como patrones de activación 
cerebral similares al REM en reptiles, aves y mamíferos, sugiere que las fases 
bifásicas, REM y NREM del sueño que encontramos en los humanos es una 
adaptación muy antigua, y que sus beneficios superan los riesgos asociados con 
la quietud y la reducción de la capacidad de respuesta al medio ambiente. 
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Preguntas de revisión 

• Las ondas cerebrales delta indican la intensidad con la que dormimos. ¿Por 
qué crees que estas ondas son más fuertes sobre los lóbulos frontales 
durante el sueño? 

• El sueño de ondas lentas puede ocurrir en un solo hemisferio cerebral a la vez. El 

sueño REM, por otro lado, nunca ocurre de manera unihemisfericamente, 
hasta donde sabemos. ¿Por qué crees que el sueño REM requiere que ambos 
hemisferios para manifestarse? 

• ¿Por qué supones que algunos pájaros y mamíferos acuáticos como los delfines 
duermen con un solo hemisferio a la vez? 

• ¿Qué fortalezas y debilidades ves con la afirmación científica de que el sueño 
es social? 
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De los ritmos biológicos al ciclo de la vida 


Objetivos de aprendizaje 

• Describa cómo el ciclo del sueño encaja en el gran ciclo circadiano de 24 
horas 

• Identificar las funciones reguladoras del reloj biológico maestro: el núcleo 
supraquiasmático (NCS) 

• Identificar las causas y consecuencias de los principales trastornos del ritmo 
biológico 

• Identificar los principales componentes de la etapa de sueño definidos 
electrofisiológicamente del ciclo de sueño 


2.1 1 Introducción 

Todos los animales terrestres viven sus vidas incrustados en el ciclo de luz y 
oscuridad de 24 horas. Sus desafíos y oportunidades también aparecen y 
desaparecen regularmente en tándem con ese ciclo de 24 horas de luz y 
oscuridad. Por ejemplo, los desafíos para los seres humanos incluyen la 
aparición de depredadores (por ejemplo, grandes felinos) que operan más 
eficazmente durante el ciclo oscuro. Las oportunidades incluyen la fácil 
disponibilidad de algunas fuentes de alimentos y las interacciones sociales en 
grupo, incluida la búsqueda de oportunidades de reproducción, muchas de las 
cuales se producen con mayor facilidad durante la mitad oscura del ciclo de 
veinticuatro horas. No es de extrañar, pues, que todos los animales hayan 
desarrollado adaptaciones que les permiten evitar los depredadores y 
aprovechar las oportunidades de reproducción vinculadas al ciclo de 
veinticuatro horas. 

El sueño no es una excepción a la regla. Está firmemente arraigado en el ciclo 
de veinticuatro horas luz-oscuridad que se llama el ritmo circadiano. Dormimos 
principalmente durante la fase oscura del ciclo, pero descendemos de los primates 
que dormían principalmente durante la fase de luz. El cambio de la nocturnidad 
(activa durante el ciclo oscuro) a la diurnidad (activa durante la fase de luz) dentro 
del orden de los primates se asoció con cambios dramáticos en la ecología y las 
capacidades de comportamiento, incluyendo la consolidación gradual del sueño 
en el ciclo oscuro. El cambio a un estilo de vida diurno se asoció con el abandono 
de los árboles, y los linajes clave se convirtieron en 



más terrestres, lo que les permite desplazarse a hábitats más abiertos en los que 
pagó por estar activos durante la fase de luz (Nunn et al., 2010). Con la 
excepción de los monos búho del género Aotus, todos los monos y simios, 
incluidos los humanos, son ahora diurnos-activos durante el día y al menos 
parcialmente inactivos por la noche. 

¿Cómo encaja el ciclo de sueño en el ciclo mayor de 24 horas o circadiano? 
La creencia actual es que un marcapasos circadiano basado en el cerebro o un 
reloj maestro está sincronizado con, o arrastrado al ciclo de luz-oscuridad de tal 
manera que envía mensajes químicos al resto del cerebro y del cuerpo señalando 
cambios en el ciclo diario de luz-oscuridad. A medida que la luz se vuelve oscura 
y la oscuridad se convierte en luz, el reloj maestro envía el mensajero químico 
adecuado a las regiones cerebrales apropiadas que encienden y apagan el sueño. 
Un proceso homeostático ligado a la región del marcapasos regula (con la ayuda 
de los genes del marcapasos) o influye en la cantidad y el momento del sueño, 
posiblemente mediante la acumulación de adenosina o alguna otra sustancia 
neuroendocrina o neuroquímica que señala la necesidad y la deuda de sueño. La 
adenosina se acumula a medida que el individuo pasa el día despierto y con ella 
aumenta la necesidad de dormir hasta que se produce el sueño y se restablecen 
los niveles de adenosina. El marcapasos circadiano regula la liberación de 
adenosina y los mensajeros químicos relacionados a través de su control de la 
región neuroendocrina hipotalámica que contiene el reloj maestro. 

Se cree que el reloj maestro está alojado en el hipotálamo y suele identificarse 
con el núcleo supraquiasmático (NCS). Por ejemplo, el NCS del hipotálamo recibe 
información del sistema visual que le indica si el individuo está entrando en una fase 
clara u oscura y, sobre la base de esa información, el NCS liberará melatonina (que 
se sintetiza en la glándula pineal) que luego desencadenará la terminación o el 
inicio del sueño. Discutiremos este proceso con más detalle en breve, ya que su 
disfunción resulta en varios tipos de trastornos del sueño y del ritmo circadiano. 


2.2 2 Ritmos circadianos y sueno 

2.2.1 Introducción 

La región del cerebro que parece actuar como el reloj circadiano maestro en los 
humanos es el núcleo supraquiasmático (SCN). El NCS está situado por 
encima del quiasma óptico y en la parte inferior del hipotálamo. Recibe la entrada 
directa de la retina a través del tracto retinohipotálamo. El tracto retinohipotálamo 
transmite la información de la luz desde el nervio óptico en 
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el ojo al núcleo genético del tálamo, y de ahí a la corteza visual y al SCN. Las 
células del núcleo SCN reciben información de la luz de las células 
ganglionares de la retina que contienen el único pigmento fotosensible llamado 
melanopsina. Cuando la información de la luz llega a las células SCN dentro del 
núcleo de la SCN, arrastran sus patrones de disparo con el ciclo de luz y 
oscuridad. Otro grupo de células rodean las células del núcleo de la NCS. Estas 
son llamadas células de la concha y están involucradas en la regulación de la 
liberación de melatonina. 

La melatonina es una hormona que se produce en la glándula pineal y está 
vinculada a la aparición del celo estacional en los animales que se reproducen 
estacionalmente. Se libera principalmente durante la noche en los animales diurnos 
y nocturnos y, por lo tanto, puede ser utilizada por los criadores estacionales como 
medida de la duración del día. A medida que la duración del día aumenta en la 
primavera, el mayor período de luz inhibe la producción de melatonina, lo que da lugar 
a duraciones más cortas para los valores máximos nocturnos. Estos cambios en los 
niveles nocturnos de melatonina desinhiben la liberación de gonadotropinas, llevando 
al animal al modo de reproducción. 

En los humanos, la liberación de melatonina comienza a aumentar alrededor 
de las 10 p.m. con los niveles del sistema nervioso central o SNC alcanzando un 
pico alrededor de las 3 a.m. (cuando predomina el REM) y luego disminuyendo a 
niveles muy bajos a las 8 a.m. Los niveles diurnos son casi indetectables. Los 
niveles circulantes de melatonina disminuyen drásticamente en los niños 
prepúberes y pueden contribuir a la desinhibición de las gonadotropinas y al 
desarrollo de la inducción nocturna de la liberación de estas gonadotropinas. 
Cuando se administra la melatonina a los humanos su principal efecto es 
aumentar la somnolencia. 

La melatonina se sintetiza y se libera desde la glándula pineal, que se encuentra 
entre los hemisferios cerebrales y está conectada al cerebro por un pequeño 
tallo. Sin embargo, la conexión neuronal con la pineal no pasa por ese tallo. Las 
células de la cáscara del NCS se proyectan a una región cercana en el hipotálamo 
llamada núcleo paraventricular. Las conexiones de este núcleo con el NCS 
ayudan a regular la liberación de melatonina. Una vez que la melatonina se libera 
de la pineal, queda bajo el control de la SCN, ayudando así al reloj a arrastrar los 
procesos fisiológicos con el ciclo de luz y oscuridad de 24 horas. 


2.2.2 El ciclo REM-NREM 

La somnolencia se desencadena por la actividad de la melatonina relacionada 
con la SCN. Una vez que un mamífero individual está dormido, se activa otro 
proceso cíclico dentro del ciclo circadiano general de 24 horas llamado ciclo 
ultradiano. Este ciclo ultradiano implica la alternancia entre los estados de 
sueño REM y NREM. Discutiremos los mecanismos cerebrales del inicio del 
sueño y la compensación 



en breve, pero por ahora sólo queremos señalar que el REM-NREM cicla en los 
humanos con un período de unos noventa minutos durante la fase oscura del 
ciclo circadiano. En otras palabras, aproximadamente cada noventa minutos 
uno experimenta un período de REM y un período de sueño NREM. En el 
humano adulto el ciclo ultradiano implica el inicio del sueño a través de etapas 
de sueño NREM y el sueño compensado a través de etapas de sueño REM, con 
estados de sueño NREM predominando en el primer tercio de la noche y 
períodos de sueño REM predominando en el último tercio. La mayoría de 
nosotros se despierta de un episodio REM en lugar de un episodio NREM. Este 
ciclo de sueño ultrarradiano de noventa minutos tarda años en desarrollarse en 
el ser humano. 

Ahora veamos un poco más de cerca cómo funciona este ciclo de sueño durante una 
sola noche de sueño en un hombre o mujer adulta promedio. Entramos en el sueño a 
través de las fases no REM o NI, N2 y N3, o el sueño de ondas lentas (SWS). 
Después de aproximadamente una hora de sueño no REM, dejamos el SWS profundo 
a medida que el sueño se aligera y volvemos a pasar brevemente por las fases 2 y 1. 
La amplitud del EEG disminuye y la forma de la onda se hace cada vez más rápida, 
casi parecida a la actividad de la vigilia. Los lentos movimientos de los ojos, 
característicos del N3, comienzan a mostrar picos periódicos con los ojos que se 
mueven hacia atrás y hacia delante bajo los párpados cerrados. El tono muscular se 
pierde y somos incapaces de movernos. La frecuencia cardíaca aumenta y el 
sistema sexual se activa con la erección del pene en los hombres y la congestión del 
clítoris en las mujeres. Todos estos cambios dramáticos señalan el comienzo del 
primer episodio de sueño REM de la noche. Una vez que entremos en este primer 
episodio REM habremos pasado por un ciclo completo de NREM a REM. Mientras 
que este primer período REM durará sólo de diez a veinte minutos, para cuando llegue 
la mañana estos episodios REM durarán unos treinta o cuarenta minutos. Después 
del primer ciclo completo de NREM a REM comenzamos a volver al ciclo de sueño 
de ondas lentas. Descendemos desde el REM a través de breves fases de NI y 2 a 
N3 con actividad de ondas lentas en el EEG, aumento del tono muscular, 
movimientos lentos de los ojos, sin activación sexual, y respiración y patrones 
cardíacos regulares, y después de una hora, el EEG vuelve rápidamente a través de 
las etapas 2 y 1 a otro episodio de sueño REM y así sucesivamente a lo largo de la 
noche. 

Cuando utilizamos una representación gráfica, llamada hipnograma, para 
representar los cambios en el EEG y los estados de excitación a lo largo del 
ciclo NREM-REM, podemos ver los cambios en la distribución de los tiempos 
de sueño REM y NREM a lo largo de una sola noche de sueño. El tiempo está 
en el eje horizontal, y el estado de sueño está en el eje vertical. Llamamos a la 
imagen resultante del sueño en una sola noche la arquitectura del sueño. En la 
figura 2.1 la nueva nomenclatura de los estados de sueño asimilará las etapas 
3 y 4 en una sola etapa, N3. 



32 


Dormir 


(a) 

Etapa 
1 

- 

Etapa 2Etapa 2 


(b) 


- - - Despiel 


-Etapa 1 - 


Etapa 


Etapa 


—■*— 


Etapa 



123456 


Sueño REM 


Tiempo (hora) 


Figura 2.1 Arquitectura del sueño humano (Hipnograma) 


2.2.3 ¿Qué desencadena el ciclo de sueno ultradiano? 

A mediados del decenio de 1990, Saper y sus colegas (examinados en Saper et 
al., 2005) sostuvieron que había un cambio de sueño en el hipotálamo anterior. 
Las neuronas dentro del hipotálamo anterior aumentan su actividad justo antes de 
la transición al sueño. El ácido gamma-aminobutírico o las neuronas GABA se 
proyectan a todas las neuronas promotoras de la estela del tronco cerebral y las 
apagan. Curiosamente, las neuronas promotoras del sueño del GABA en el 
hipotálamo anterior y las neuronas relacionadas dentro del hipotálamo, como las 
neuronas histaminérgicas, las neuronas de la hipocretina y las neuronas del sueño 
reciben entradas directa o indirectamente del núcleo supraquiasmático cercano 
(NCS), que como hemos observado transduce las señales de luz de la retina en 
mensajes hormonales y neuronales relativos al ciclo circadiano de luz oscura. En 
resumen, lo que desencadena el ciclo de sueño del NREM-REM son los mensajes 
que llegan de la retina al NCS en el hipotálamo y que indican que el período oscuro 
ha comenzado. Luego los mensajes del SCN al tálamo anterior activan las 
neuronas del sueño GABA- alérgicas en el hipotálamo anterior que envían 
señales inhibidoras a las neuronas del tronco cerebral que mantienen la vigilia, 
básicamente instruyéndolas para que se apaguen, y así comienza el inicio del 
sueño. Cuando el sueño ha terminado y comienza la fase de luz del ciclo diario, 
esta información se envía desde el SCN hasta las neuronas de la hipocretina en el 
hipotálamo y estas neuronas envían señales excitatorias hasta los núcleos 
promotores de la vigilia en el tronco cerebral, que envían señales inhibitorias de 
vuelta a las células hipotalámicas del sueño al mismo tiempo que activan la 


corteza. 







2.2.4 El papel de la adenosina 


La señal química que le dice al cerebro que es hora de dormir es muy 
probablemente la adenosina. Los niveles de adenosina en el cerebro se acumulan 
lentamente a lo largo del día. A medida que los niveles de adenosina aumentan, 
también lo hace la somnolencia. La cafeína bloquea la acumulación de adenosina 
cerebral y por lo tanto la somnolencia. La somnolencia parece estar ligada 
directamente a la falta de energía. La energía se almacena en forma de glucógeno 
en las células gliales del cerebro. A medida que la privación del sueño o la vigilia 
continúa, el suministro de energía en el cerebro disminuye y eventualmente el 
cerebro comienza a aprovechar sus reservas de glucógeno. A medida que las 
reservas de glucógeno disminuyen, se libera adenosina y se produce la inducción 
de la somnolencia y el sueño. Las inyecciones de sustancias químicas que imitan 
las acciones de la adenosina promueven el sueño con el inicio de la actividad de 
las ondas lentas o de la energía delta en el cerebro. 


2.2.5 La interacción de los ritmos circadianos con los ritmos 
del sueño: El modelo de regulación del sueño de dos 
procesos 

El efecto más dramático de la privación del sueño en todas las especies de 
mamíferos estudiadas hasta ahora ha sido el fenómeno del "rebote 
compensatorio", o el aumento sobre la línea de base de los tiempos e intensidad 
del sueño, en el que la intensidad se mide por umbrales de excitación más 
altos, una mayor actividad de ondas lentas, mayores frecuencias de 
movimientos oculares rápidos por unidad de tiempo y ciclos de sueño "más 
profundos” y más largos (Borbeley, 1980; Borbeley y otros, 1984). Después de 
la privación de sueño, los mamíferos tratan de compensar la pérdida de sueño 
aumentando la intensidad y la duración del sueño subsiguiente. Durante el 
período de vigilia o de privación, algunos neuroquímicos, posiblemente la 
adenosina (Strecter et al., 2006; Blanco-Centurion et al., 2006) se acumulan en 
proporción a la duración del período de vigilia. A medida que sus niveles 
aumentan en un centro del sueño (posiblemente el cerebro anterior basal) 
ejercen un efecto inhibidor sobre las neuronas del tronco cerebral y el cerebro 
anterior que promueven la excitación, aumentando así la somnolencia. 
Durante el sueño, la adenosina deja de acumularse y las reservas existentes 
comienzan a disiparse a un ritmo que depende de la intensidad del sueño hasta 
que vuelven a la línea de base. Cuando el individuo se despierta, necesita una 
vez más acumular adenosina a lo largo del día para poder iniciar el sueño con 
éxito. 

Borbely (1982) formalizó por primera vez la idea de que el sueño de los 
mamíferos estaba implicado en un equilibrio entre la cantidad y la intensidad 
del sueño y que, por lo tanto, el sueño estaba bajo control homeostático. En su 
modelo de "dos procesos" de regulación del sueño, un factor de necesidad de 
sueño llamado Proceso S (presumiblemente asociado con los niveles de 
adenosina) aumenta durante la vigilia 



(o privación del sueño) y disminuye durante el sueño. Esta parte del modelo 
indexa los aspectos restauradores del sueño y predice explícitamente que el sueño 
es necesario para algún proceso restaurador del cerebro o del cuerpo o ambos. 
Se propone que el proceso S interactúe con la entrada del sistema circadiano 
regulado por la luz (proceso C), que es independiente de los ritmos de sueño y de 
vigilia. La actividad de ondas lentas (ASO) se toma como indicador del curso 
temporal del Proceso S porque se sabe que la ASO se correlaciona con los 
umbrales de excitación y aumenta notablemente durante el período de vigilia 
anterior y durante el período de rebote después de la privación de sueño en todos 
los mamíferos estudiados. Una vez que se alcanza un valor umbral del Proceso S 
(es decir, una vez que se alcanza la cantidad e intensidad adecuadas de ASO), 
se activará el Proceso C. Las simulaciones que utilizan las suposiciones del 
modelo muestran que el componente homeostático del sueño cae de manera 
sigmoidal durante la vigilia y se eleva de manera exponencial durante el sueño. 

Este sencillo modelo de dos procesos ha permitido a los investigadores modelar 
las perturbaciones del sueño en la vida real, simplemente modulando uno de 
los componentes o parámetros básicos del modelo. Por ejemplo, el insomnio o la 
privación de sueño pueden modelarse disminuyendo o eliminando el proceso S 
cuando interactúa con el C. Así, si el proceso S no da como resultado suficiente 
adenosina para inhibir eficazmente los centros de excitación, entonces el individuo 
no dormirá o dormirá bien. Para tener en cuenta los efectos cognitivos de la 
privación del sueño, los investigadores han utilizado interacciones bidireccionales 
no lineales entre el C circadiano y los procesos homeostáticos del S, en lugar 
del efecto unidireccional del C sobre los procesos del S, tal como lo captaba el 
modelo original. También se ha intentado incorporar el ciclo ultrarradiano 
NREM-REM dentro del modelo global de dos procesos C vs. S. 

El modelo de dos procesos no aborda los aspectos homeostáticos del REM. 
REM, evidencia el rebote después de la privación de sueño, pero aquí el 
componente de intensidad es probable que sea algún proceso asociado con la 
frecuencia (densidad) de los movimientos oculares rápidos por unidad de 

tiempo. Independientemente de ello, tanto el REM como el NREM están bajo 
control homeostático y el aumento de la intensidad del sueño sobre la línea de 
base aborda la necesidad homeostática de sueño. En resumen, los índices de 
intensidad del sueño son la necesidad funcional. 

Aunque la elegante simplicidad del modelo de dos procesos captura el 
funcionamiento normal del ciclo de sueño-vigilia, se han desarrollado modelos 
multi-osciladores para capturar interacciones más complejas de los ciclos de 
sueño con otras variables de comportamiento. En un modelo de multi- 
osciladores, dos o más osciladores que interactúan entre sí crean los ciclos de cada 
una de las variables de comportamiento que se modelan. Por ejemplo, un 
oscilador podría ser el núcleo supraquiasmático (SCN) - el reloj maestro. El NCS, 
a su vez, impulsa los ritmos de temperatura y los ritmos de la melatonina. Un 
segundo oscilador 



podría ser el controlador de los ritmos de sueño-vigilia, quizás centrado en el 
núcleo preóptico ventrolateral (VLPO). Esto impulsa los ciclos REM-NREM. 
El reciente descubrimiento del llamado interruptor flip-ílop en el VLPO ha 
impulsado el desarrollo de modelos flip-flop de regulación del estado de sueño- 
vigilia. XJn interruptor flip-flop se refiere al mecanismo por el cual siempre que el 
interruptor está en una posición (dormir) se impide la otra posición (despertar) 
y viceversa. En un modelo reciente de flip-flop se supone que las neuronas activas 
del sueño dentro de la VLPO (S-R) se oponen a las neuronas activas de la vigilia 
dentro del hipotálamo y el tronco cerebral, que se disparan durante la vigilia y 
reducen el disparo durante el REM (neuronas W-A); un tercer grupo de 
neuronas que se disparan durante el REM dentro de la región extendida de la 
VLPO y un cuarto grupo final de neuronas dentro del cerebro anterior basal que 
se disparan tanto durante la vigilia como durante el REM (grupo de neuronas 
W-R) interactúan con los dos primeros grupos de neuronas. Los cuatro grupos 
de neuronas que interactúan promueven un cambio de estado cerebral cuando las 
sustancias que promueven el sueño (por ejemplo, la adenosina) se acumulan 
durante la vigilia y activan las neuronas S-R y luego se disipan durante el sueño. 
Un segundo tipo de sustancia promotora del sueño (posiblemente una hormona 
como la somatostatina o la hormona del crecimiento) se acumula durante la 
vigilia y durante el NREM. Entonces activaría las neuronas W-R de la VLPO 
extendida y luego se disiparía durante el REM. 


2.2.6 Modulación social de los ritmos biológicos 

Tanto el ritmo ultradiano como el circadiano son exquisitamente sensibles a las 
señales sociales en los primates no humanos y por supuesto en los seres humanos. 
La cantidad y calidad de las interacciones sociales ejercen una profunda 
influencia en los ritmos del cuerpo. Se sabe que los ritmos sociales y las señales 
luminosas actúan como poderosos "zeitgebers" o cronometradores o señales que 
arrastran los ritmos corporales a los eventos sociales que ocurren regularmente. 
Estos Zeitgebers sociales lo hacen preparando a los individuos para aprovechar las 
oportunidades que se presentan regularmente (por ejemplo, para comidas sociales, 
formación de alianzas sociales, negociaciones sociales, oportunidades de 
reproducción, etc.) o las amenazas en el medio ambiente. Puede ser que la 
"disposición de la mañana" y la "disposición de la noche" (¿Es usted una persona 
de la mañana o una persona de la noche?) se hayan desarrollado en respuesta a la 
medida en que los individuos son sensibles a diferentes señales sociales o a los 
Zeitgebers. Las personas mañaneras suelen preferir levantarse entre las 5 y las 7 
de la mañana y jubilarse entre las 9 y las 11 de la noche. Las personas nocturnas 
suelen preferir levantarse más tarde (de 9 a 11 de la mañana) y acostarse más tarde 
(de 11 a 3 de la mañana). Los ciclos circadianos y de sueño tienden a ser menos 
variables en las personas de la mañana. 

Otro fenómeno relacionado con el sueño que se produce regularmente, 
llamado el "sueño post-almuerzo" o el período de "siesta" durante el día, 
es también exquisitamente 



sensible a las señales sociales. La siesta es un período de mayor somnolencia y 
lentitud y de disminución de la alerta que afecta a la mayoría de las personas entre la 
1 p.m. y las 4 p.m. de la tarde. En oficinas y fábricas de todo el mundo la gente 
empieza a quedarse dormida en sus escritorios o comienza a cometer pequeños 
errores cuando su atención falla y se vuelve somnolienta. Durante el período de la 
siesta la temperatura corporal disminuye significativamente como si el cuerpo se 
estuviera preparando para el sueño. Este período de siesta es consistente con la idea 
de que el patrón de sueño humano ancestral es bimodal, con un largo período de 
sueño por la noche y un corto período al final de la tarde que en la era moderna se 
ha convertido en un período de siesta en lugar de un período de siesta. El hecho de 
que lo que antes era un período de sueño diurno se haya convertido en un mero 
período de siesta en la mayoría de las culturas (y no hay descanso en absoluto en 
muchas culturas) demuestra hasta qué punto el sueño está influido por las normas 
sociales y que al menos una parte del sueño es no obligatorio o de plástico. 


2.2.7 Trastornos del Ritmo (ver Tabla 2.1) 

Alrededor de un cuarto de las personas que se quejan de dificultades para dormir 
o de sueño no reparador muy probablemente tienen un trastorno de los ritmos 
biológicos. Es decir, sus horarios de sueño y vigilia de veinticuatro horas han sido 
desincronizados con sus zeitgebers sociales o sus obligaciones sociales. En el 
llamado trastorno de 1 a fase de sueño retrasado (DSPD), los horarios de sueño- 
vigilia se adelantan al menos dos horas con respecto a los horarios de sueño 
habituales o convencionales. Por lo tanto, si la mayoría de las personas de la cultura 
local se duermen a medianoche, los horarios de inicio del sueño alrededor de las 2 
a.m. se considerarían posibles DSPD. El individuo con DSPD ha tratado de dormir 
más temprano pero típicamente no puede, e incluso cuando logra dormir más 
temprano se despierta más tarde que las normas culturales. Por lo tanto, su horario 
de sueño está en conflicto con las demandas de la sociedad en la que vive. Debe 
despertarse antes de lo que su cuerpo quiere. Por lo tanto, está constantemente 
incurriendo en una deuda de sueño por lo que camina con sueño y fatiga todo el 
tiempo. La DSPD a veces es hereditaria, por lo que puede haber un componente 
genético en el trastorno. Su inicio es típicamente en la adolescencia. 

El trastorno avanzado de la fase de sueño (ASPD) es la contraparte del DSPD. 
Mientras que el paciente con DSPD prefiere dormirse más tarde que los demás, 
el paciente con ASPD prefiere dormirse sustancialmente antes que los demás. 
Los pacientes con ASPD se duermen temprano en la noche y prefieren 
despertarse temprano en la mañana. Incluso cuando intentan dormir, no pueden, 
se despiertan espontáneamente por la mañana temprano. 

Para tratar al paciente de la fase de sueño retrasado podemos exponerlo a una luz 
brillante por la mañana y reducir la exposición a la luz por la noche para 



Cuadro 2.1 Trastornos de los ritmos biológicos 


Trastornos Síntomas Pato fisiología y tratamiento 


Trabajo por turnos y jet lag Fatiga , somnolencia, confusión, desgano, 
baja 

energía, enfermedades gastrointestinales 


Afectivo estacional Disfunción del estado de ánimo y 

depresión durante el trastorno o SAD meses oscuros 


Trastorno bipolar 1 Ciclismo entre períodos de manía extrema 

episodios que duran alrededor de una 
semana y episodios depresivos que también 
duran alrededor de una semana. Durante las 
fases maníacas hay sentimientos de euforia 
y euforia. Hay desinhibición, agitación, 
insomnio y, ocasionalmente, creencias 
delirantes. Durante la fase depresiva hay 
una gran depresión (tristeza, 
desesperación, anhedonia, etc.). 

Fase de sueño retrasada Los tiempos de sueño y de vigilia del 
individuo son dos desórdenes de la vigilia o más horas antes de la hora 
social. 

punto de referencia. 


Fase avanzada del sueño El individuo se duerme más temprano y el 
desorden de la vigilia despierta más temprano que la referencia social 


punto. 


Los biorritmos de los individuos están desfasados o sincronizados con los 
ritmos y actividades de los grupos sociales (por ejemplo, debido a los turnos 
de trabajo o a que se saltan las zonas horarias debido a los viajes en avión). 
Tratamiento: Después de viajar a través de las zonas horarias, toma una 
semana ajustarse a los horarios locales. La administración de melatonina 
puede ayudar a restablecer el reloj interno. 

La reducción de la duración del día o la duración e intensidad de la luz solar 
durante el otoño y el invierno altera la producción de SCN y perturba la 
organización circadiana. 

El tratamiento implica la fototerapia (exposición a diferentes intensidades de 
luz para 

reiniciar el SCN), y los medicamentos antidepresivos. 

Se desconocen las causas, pero los genes de reloj expresados en el SCN han 
sido implicados. Tratamiento: antipsicóticos, estabilizadores del humor, 
antidepresivos. 


Se desconoce la causa, pero una posibilidad es que el retraso de la 
somnolencia representa una reacción exagerada al cambio normal de los 
relojes internos que se observa en los adolescentes después del tratamiento 
de la pubertad: 

fototerapia con exposición a luz brillante por la mañana, melatonina. 
Tratamiento: exposición a luz brillante por la noche y melatonina por la 


manana. 
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reajustar el reloj maestro (que normalmente se arrastra con la luz del día) para 
que se arrastre con los horarios convencionales de sueño-vigilia. Además, la 
melatonina puede administrarse seis horas antes de la hora de sueño deseada 
para desplazar el reloj maestro hacia atrás y alinearlo más con los programas 
convencionales de actividad de descanso. Se sigue un curso opuesto para los 
pacientes con ASPD: exposición a luz brillante por la noche para retrasar el 
sueño y la liberación de melatonina. 

Todos sabemos lo que es el desorden del jet-lag. Cuando volamos a través 
de zonas horarias, nuestros horarios normales de sueño y vigilia se interrumpen 
de tal manera que nuestros ritmos circadianos se desfasan con los horarios 
sociales locales. El horario de sueño está desfasado con los locales, así como la 
hora de comer y los tiempos de descanso. Por lo tanto, toda tu fisiología tiene 
que ajustarse a la hora local si quieres interactuar normalmente con los locales. 
El trastorno afectivo estacional (TAE) es una subvariante del trastorno depresivo 
mayor denominado estado de ánimo depresivo con patrón estacional. Las 
personas con TAE se deprimen, se someten a sueño y se vuelven inactivas 
durante los meses oscuros de invierno y su espíritu se levanta con el regreso de 
la luz solar y la primavera. En el trastorno bipolar 1, el estado de ánimo cambia 
significativamente en un día o a lo largo de varias semanas. El paciente puede 
alternar entre episodios maníacos de insomnio y actividad frenética que pueden 
durar varios días y luego chocar repentinamente con episodios de depresión 
oscura, somnolencia e inactividad. Durante un episodio maníaco el paciente puede 
pasar sin dormir durante días y exhibir una forma de hablar rápida y bajo 
presión. Están inundados de ideas, fácilmente excitables y a veces hipersexuales. 
Sin embargo, cuando la depresión regresa, se produce un choque; tienden a no 
querer hablar y hay poca o ninguna ideación. Son autocríticos y deprimidos y 
parecen estar somnolientos, aunque la calidad del sueño puede eludirlos. El TAE 
y el trastorno bipolar 1 pueden tratarse eficazmente con antidepresivos y 
estabilizadores del estado de ánimo. La cronoterapia, o el uso selectivo de la 
exposición a la luz brillante puede restablecer eficazmente los ritmos 
circadianos y, por lo tanto, tratar los trastornos de fase y tal vez incluso el TAE. 


2.2.8 Conclusión 

El ciclo de sueño ultradiano NREM-REM está incrustado dentro del mayor 
ciclo circadiano de veinticuatro horas. El ciclo de sueño interactúa con el 
ciclo circadiano, que a su vez es controlado por el reloj maestro SCN dentro 
del hipotálamo. El modelo de dos procesos captura las interacciones entre el 
proceso circadiano y el ciclo de sueño. Los trastornos del ritmo biológico 
lógico, como el síndrome de la fase de sueño retardado y la depresión 
maníaca, tienen efectos significativos pero tratables sobre el sueño. En el 
próximo 
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aprenderemos que la expresión del sueno también cambia de forma notable a lo 
largo de la vida. 


Preguntas de revisión 

• ¿Cuál es el probable papel de la adenosina en la regulación del ciclo de sueño? 

• ¿Cuál es la evidencia de que la depresión maníaca/trastorno bipolar es un trastorno 
de los ritmos biológicos relacionado con el sueño? 

• ¿Cuáles son las dos formas en que los procesos sociales modulan los ritmos 
biológicos? 

• ¿Cómo describe el modelo de dos procesos las interacciones del ciclo circadiano 
con el ciclo del sueño? 

• ¿Por qué crees que entramos en el sueño a través de las etapas NREM en lugar de 
REM? 
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Expresión del sueno a lo largo de la vida humana 


Objetivos de aprendizaje 

• Identificar la relevancia de varias teorías evolutivas de nivel medio 

(teoría del apego, teoría del conflicto entre padres e hijos, heterocronía, etc.) para 
la expresión de las características del sueño a lo largo de la vida 

• Evaluar la evidencia de la afirmación de que el sueño REM es crucial para 

el desarrollo del cerebro 

• Describa el significado de los cambios en proporción a los estados de sueño REM 
y NREM a lo largo de la vida 

• Identificar el impacto del sueño en la longevidad 


3.1 Introducción 

¿Cómo deberíamos estudiar el desarrollo y la expresión típicos de los patrones 
de sueño en las personas? La forma más directa de hacerlo sería simplemente 
observando el desarrollo de los estados de sueño en las personas a medida que 
estas se desarrollan en la madurez, se reproducen, envejecen y mueren. Pero, ¿a 
quién, a qué personas deberíamos estudiar para obtener una imagen del patrón 
humano típico? 

Desafortunadamente, la gran mayoría de los estudios sobre el desarrollo y la 
expresión del sueño a lo largo de la vida se han realizado en una sola clase de 
personas. Beebe (2016) los ha llamado "pueblos occidentales, educados, 
industrializados, ricos y democráticos (WEIRD)". Por lo tanto, la evidencia sobre 
lo que los científicos del sueño han considerado como patrones normales de sueño 
a lo largo de la vida se basa en gran medida en una pequeña y no representativa 
porción de la familia humana (la mayor parte de la población mundial no es rica, 
por ejemplo): Muestras raras. Eso estaría bien si se supiera que el sueño no se ve 
afectado por factores sociales o culturales, pero simplemente no es así. El sueño 
ESTA fuertemente afectado por factores sociales y culturales, por lo que es 
problemático basar nuestra comprensión del desarrollo del sueño en una sola 
muestra que no sea típica del resto de la familia humana. Por ejemplo, en las 
sociedades no WEIRD el co-sueño es la norma en todas las etapas de la vida 
desde la infancia hasta la vejez, mientras que el co-sueño no es universal en las 
sociedades WEIRD, incluso para los pares madre-infante. Por lo tanto, el 
lector debe tener en cuenta estas consideraciones cuando 



examinando la información y los datos presentados en este capítulo relativos a 
las normas de expresión del sueño a lo largo de la vida humana (Peña et al., 
2016). 

También necesitamos entender el contexto evolutivo para comprender 
plenamente los calendarios de desarrollo del sueño a lo largo de la vida humana. 


3.2 2 Antecedentes evolutivos del desarrollo del sueno 

3.2.1 Heterocronía o cambios en el tiempo de los 
procesos de desarrollo neurológico 

McNamara (1997) y otros (por ejemplo, Burns, 2007) han observado que la 
hiper-morfosis o la extensión de los tiempos de crecimiento (en relación con 
nuestros antepasados primates) dentro de cada fase normal de desarrollo (infancia, 
infancia, adolescencia y madurez, etc.) capta el carácter único del desarrollo 
humano a lo largo de la vida. Hemos prolongado las fases de crecimiento dentro 
de cada uno de los períodos clásicos de desarrollo de la vida de los primates. Esto 
significa que el cerebro crece más durante la infancia y la niñez simplemente 
porque crece durante un período de tiempo más largo dentro de las fases de la 
infancia y la niñez (de nuevo en relación con nuestros parientes evolutivos más 
cercanos). Debido a que la hiper-morfosis caracteriza los programas de desarrollo 
humano, podemos esperar que los ciclos de sueño humanos se vean necesariamente 
afectados. Por ejemplo, si el sueño funciona en parte para promover el 
desarrollo del cerebro, entonces los ciclos de sueño pueden operar más 
intensamente durante el período de la vida en el que se produce la mayor parte 
del desarrollo del cerebro: la infancia y la niñez. La hiper-morfosis implica 
que durante la infancia y la niñez los ciclos de sueño han tenido que (1) 
alargarse o 

(2) ser más intensos que en otros primates o en otros momentos del ciclo vital. 
Resulta que, en relación con otros primates, los humanos tienen tiempos de sueño 
excepcionalmente más cortos pero una proporción significativamente mayor de 
REM (Samson y Nunn, 2015), lo que sugiere que optamos por aumentar la 
intensidad del sueño en forma de cuotas de REM para apoyar tiempos de 
desarrollo cerebral más largos. De hecho, cada vez hay más pruebas que apoyan 
la idea de que el REM mejora el desarrollo del cerebro durante la infancia y la 
niñez. La intensidad del sueño también es muy alta en la adolescencia, otro 
período que se extiende en la familia humana en relación con nuestros parientes 
primates. 


3.2.2 REM Promoción del desarrollo del cerebro 

Dumoulin, Bridi y otros (2015) presentaron pruebas de que el sueño MOR 
en los primeros años de vida promueve el desarrollo del cerebro facilitando 
la liberación de una quinasa crítica para la plasticidad neuronal, la llamada 
señal extracelular 
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cinasa regulada, o ERK. La fosforilación de la cinasa en el área visual primaria 
de la corteza, el área VI, requiere el sueño REM, porque no se producirá en los 
animales privados de sueño. La fosforilación ERK inducida por REM es 
esencial para los cambios de plasticidad en la región visual del cerebro. La 
privación de sueño MOR después de la privación monocular (suturar un ojo 
cerrado) inhibió profunda y selectivamente la fosforilación ERK en V1 en los 
gatitos. La prevención del sueño de movimiento ocular rápido después de la 
privación monocular redujo la plasticidad de la dominancia ocular (desarrollo 
visual normal) e inhibió la activación de la ERK, la cinasa crítica para esta 
plasticidad. 

La formación de nuevos circuitos neuronales en el cerebro se logra mediante la 
poda selectiva dependiente de la experiencia y la eliminación de un exuberante 
crecimiento inicial de las sinapsis durante el desarrollo. La privación de REM 
impide la poda selectiva y la eliminación de las sinapsis neuronales. Li y otros 
(2017) han demostrado que el sueño REM promueve la poda de las espinas 
dendríticas postsinápticas recién formadas de las neuronas piramidales de la 
capa 5 en la corteza motora del ratón durante el desarrollo y el aprendizaje motor. 
Los picos de calcio dendrítico que surgen durante el sueño REM son 
importantes para esta poda y para fortalecer las nuevas espinas (Li et al., 2017). 

En las aves, el sueño paradójico/activo (el sueño REM a veces se denomina 
sueño paradójico o "PS" en las especies no humanas) parece ser necesario para 
algunos aspectos del aprendizaje de los cantos (Margoliash et al., 2005). El 
sueño MOR también puede mediar ciertos aspectos del aprendizaje sexual en 
las aves. La cantidad total de tiempo que se pasa en el sueño PS, así como el 
número de episodios de PS, aumentan significativamente después de una sesión 
de impresión sexual en el laboratorio. Mirmiran y otros (1983; Mirmiran 1995) 
constataron que las respuestas sexuales masculinas (monturas y eyaculaciones) 
se veían considerablemente perjudicadas en ratas que habían sido tratadas a una 
edad temprana (cuando eran recién nacidos) con agentes supresores del MOR (por 
ejemplo, clomipramina). Vogel y Hagler (1996) demostraron que la administración 
de los fármacos supresores del MOR y antidepresivos clorimipramina, zimeldina o 
desipramina a ratas recién nacidas producía anomalías en la madurez, incluidos 
síntomas depresivos y disfunción sexual. Para comprobar si el factor causante era 
el MOR en sí mismo, Vogel y Hagler administraron iprindole a los recién nacidos. 
El iprindole es un fármaco antidepresivo que no produce privación del sueño 
REM o RSD. Cuando las ratas tratadas con iprindole maduraron no 
evidenciaron ninguna disfunción sexual o síntomas depresivos. 

Si bien cada vez está más claro que el REM es importante para el desarrollo 
del cerebro, el papel del REM en el desarrollo del cerebro debe apreciarse 
dentro de los calendarios generales de desarrollo del organismo que tienen por 
objeto optimizar los cálculos de la aptitud reproductiva a largo plazo. Hay varias 
fuerzas evolutivas que operan en los calendarios de desarrollo humano que 
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para comprender el papel del sueño dentro de estos calendarios de desarrollo. Las 
teorías relevantes de la evolución son el conflicto entre padres e hijos, la historia 
de la vida y la teoría del apego. 


3.2.3 Conflicto entre padres e hijos 

Los estados de sueño postnatales en el bebé se desarrollan en el contexto de las 
interacciones madre-hijo. El desarrollo de las interacciones madre-hijo, a su vez, 
se produce en el contexto más amplio del conflicto entre la madre y el niño por la 
cantidad y la calidad de los recursos que deben invertirse en el niño. Este 
conflicto sobre el aprovisionamiento o la inversión en el lactante se debe al 
contraste de los intereses genéticos de la madre y los del lactante. El infante 
quiere más recursos de los que la madre puede, o está dispuesta a dar, y por lo 
tanto la lucha sigue. 

Trivers (1974) señaló que los padres están emparentados con su descendencia 
por un coeficiente de parentesco de 0,5. Es decir, el niño lleva sólo la mitad del 
complemento genómico materno. Por consiguiente, los intereses genéticos de la 
madre y del hijo no son idénticos y la descendencia tenderá a querer más de sus 
padres de lo que éstos están dispuestos o son capaces de dar. Además, la 
descendencia en los mamíferos puede no compartir el mismo padre y, por lo tanto, 
sus intereses genéticos divergirán significativamente de los de sus hermanos. 
Incluso si comparten el mismo padre, están emparentados con los hermanos sólo 
en un 0,5 y por lo tanto sus intereses no son idénticos a los de sus hermanos. 
Por lo tanto, la descendencia debe tratar de monopolizar la extracción de 
recursos de la madre sin importar las consecuencias para la madre o los hermanos. 
Las estrategias del lactante para obtener más recursos del cuidador incluyen 
vocalizaciones, agarrar, sonreír, llorar, llorar y amamantar, por nombrar algunas. 
El sueño representa un período de alivio para la madre, a menos que el bebé 
succione mientras duerme. Por lo tanto, el despertar nocturno, en particular, se 
convierte en un campo de batalla entre la madre/cuidador y el bebé. Veremos en 
breve que las vigilias nocturnas infantiles están relacionadas con el tipo de 
vínculo de apego creado entre la madre y el niño. 


3.2.4 Teoría de la historia de la vida 

Según la teoría de la historia de la vida (Stearns, 1992), los rasgos del ciclo 
vital como la duración de la gestación, el tamaño y el número de crías, la edad 
de la primera reproducción, el período de lactancia/destete, la estrategia 
reproductiva en curso y la duración de la vida están todos influidos por el contexto 
ecológico y social local y contribuyen a la aptitud para la reproducción. Los 
individuos desarrollan mecanismos o estrategias de biocomportamiento que les 
ayudan a resolver problemas de supervivencia infantil. 
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el crecimiento de la infancia, el desarrollo de los adultos y la reproducción 
a lo largo de la vida. La información perceptiva-emocional sobre las 
condiciones ambientales actuales (por ejemplo, las tasas de mortalidad locales) 
se utiliza para tomar decisiones (inconscientes) sobre la asignación óptima de 
los recursos limitados. 

Hay que hacer concesiones entre el tiempo y la energía dedicados al "esfuerzo 
somático" (es decir, invertir en el crecimiento y desarrollo del cuerpo) frente al 
tiempo y la energía dedicados al "esfuerzo reproductivo" (es decir, canalizar el 
esfuerzo hacia la producción y la crianza de la descendencia). Dado que el 
sueño funciona en parte para regular los presupuestos de energía, las cuotas de 
sueño (tiempo dedicado a dormir) variarán, en cierta medida, en función de los 
objetivos somáticos o reproductivos. El esfuerzo reproductivo tiene otros dos 
componentes: el esfuerzo de apareamiento (localizar, cortejar y retener a una 
pareja adecuada) y el esfuerzo de crianza (es decir, gesticular, dar a luz y 
participar en los cuidados postnatales). Dado el impacto de los procesos de 
desarrollo del sueño en el desarrollo del cerebro, es posible que los procesos 
de sueño puedan figurar en las decisiones inconscientes relativas al desarrollo 
somático, así como en el desarrollo de estrategias de comportamiento para 
apoyar el esfuerzo reproductivo (relaciones entre padres e hijos y estrategias 
de apareamiento). 

Esas decisiones inconscientes relativas a los calendarios de desarrollo muy 
probablemente descansan en una comprensión intuitiva de la propia herencia 
genética así como de la experiencia actual del entorno social. Algunos investigadores 
(por ejemplo, Belsky, Chisholm, 1999) han sugerido que para el recién nacido y el 
joven, hacer una apuesta sobre las futuras condiciones socio-ecológicas debe 
basarse en su perfil genético heredado y en la experiencia actual de sus cuidadores. 
Si los cuidadores invierten sólo recursos mínimos en el niño, entonces el niño 
concluye que las condiciones sociales y ecológicas locales son adversas y establece 
los programas de desarrollo en consecuencia: "Crece rápido, duerme poco y 
engendrarás muchos niños ya que pronto estarás muerto. "Si, por el contrario, los 
cuidadores invierten tiempo y recursos de calidad en el niño, éste recibe el mensaje 
de que el contexto social y ecológico es favorable; el niño optará por un programa 
de desarrollo más lento, ciclos de sueño más largos o más intensos y una vida más 
larga. "Crece lentamente, duerme intensamente, invierte mucho en uno o dos niños y 
vive más tiempo. " En resumen, la experiencia del niño con los padres es crucial 
para establecer los horarios de desarrollo del sueño-vigilia y esa experiencia del niño 
con los padres puede ser operativizada bajo el concepto de "apego". 


3.2.5 Teoría del apego 

Bowlby (1969) y Ainsworth (Ainsworth et al., 1978) desarrollaron la teoría del 
apego. La idea básica de la teoría del apego es que entre el nacimiento y los 
dieciocho meses los bebés desarrollan un vínculo particular de 
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confianza emocional con el cuidador. Bowlby consideraba el sistema de apego 
como un proceso de regulación del biocomportamiento que ajustaba la cercanía 
física y emocional entre el cuidador y el niño. El sistema de apego espera el 
estilo óptimo de vinculación llamado "apego seguro" en el que el niño es 
cuidado constantemente por el cuidador y, por lo tanto, desarrolla la cercanía 
y la comodidad al dejar la presencia física inmediata del cuidador para explorar. 

A través de su "procedimiento de situación extraña" (SSP), Ainsworth fue 
capaz de identificar orientaciones de apego inseguras. Un niño con una paternidad 
inconsistente desarrolla una orientación de inseguridad-ansiedad que se 
evidencia en la incapacidad de tolerar la separación de los cuidadores sin crisis 
emocionales. Estos niños son difíciles de consolar después de la separación y 
prefieren buscar continuamente la proximidad del cuidador. Por otro lado, un niño 
con orientación insegura-evitadora prefiere evitar las interacciones con el 
cuidador y parece estar emocionalmente inhibido. 

En los adultos se dan orientaciones similares de apego y esas orientaciones de 
apego se conciben como modelos de trabajo cognitivo que captan las relaciones 
perspectivas entre el yo y el objeto de apego (véase el cuadro 3.1). 


Cuadro 3.1 < )rientaciones de 
internos de 

uno mismo vs. otro 

* los anexos en función de los 

modelos de trabajo 





Positiv 

Negativ 

Adjunto Positivo 

Asegure 

Preocupado 

1.1 objetivo es que el individuo 

se sienta cómodo 

El individuo tiene una 

percibido como un blanco tanto para sí mismo como para 

visión negativa de sí mismo 


el apego; quiere 

y una visión demasiado 


estar en relación y e 

positiva del objetivo de 


cómodo en la 

apego. 


relación. 

El individuo está 

Negativo 

Despreciativo 

ansioso por tener una 


El individuo tiene una visión 

relación. 


demasiado positiva de sí 

1 emeroso 


mismo y una visión 

El individuo tiene una 


demasiado negativa del 

objetivo del apego. 

Fl inHn/iHiin ni id Iíi 

visión negativa tanto de sí 
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Es decir, cada uno de nosotros representa cognitivamente las relaciones de apego 
como representación de las relaciones entre el yo y el otro. Los adultos con 
orientaciones seguras tienden a tener una visión positiva de sí mismos y de sus 
objetivos de apego y se sienten cómodos con la intimidad y la independencia. Los 
individuos con orientaciones inseguras-ambivalentes o preocupadas valoran 
demasiado sus objetivos de apego mientras se devalúan a sí mismos y se sienten 
incómodos con la independencia. Los individuos con orientaciones inseguras- 
evitadoras tienen una visión negativa de sí mismos y de sus objetivos de apego, 
pero se sienten cómodos con la independencia. Los individuos con orientaciones 
desdeñosas tienen una visión plana de sí mismos y una visión negativa de sus 
objetos de apego. Hay cada vez más evidencia de que estos modelos internos de 
trabajo de sí mismo y de los demás se forman durante el sueño REM. Volveré a 
este tema en un capítulo posterior sobre los sueños y los temas de apego. Por 
ahora nos centramos en las interrelaciones entre los programas de desarrollo, los 
procesos de apego social y el sueño. 

La relación de apego es crucial para el desarrollo de los horarios de sueño y 
de vigilia. Si el recién nacido/niño puede formar un apego emocional seguro con 
la madre, el niño "concluirá" que el entorno local apoyará los recursos 
adecuados y una estrategia reproductiva a largo plazo de madurez tardía y una alta 
inversión en unos pocos hijos de alta calidad. En ese caso, la intensidad del sueño 
infantil debe ser alta, mientras que la vigilia nocturna, las pesadillas y otros 
trastornos del sueño deben ocurrir con poca frecuencia. En breve veremos que 
estudios recientes respaldan estas predicciones. 


3.2.6 Sueno fetal 

Todos los mamíferos estudiados hasta la fecha presentan un período de actividad 
cerebral espontánea y mixta en el útero, conocido como sueño indeterminado, que se 
diferencia lentamente en distintos estados de sueño a mediados del embarazo. A partir 
de aproximadamente veintiocho a treinta y dos semanas de edad gestacional (ga), dos 
formas de sueño, el sueño tranquilo (QS) y el sueño activo (AS), se desarrollan a partir 
de este "sueño indeterminado". Alrededor de las veintiocho semanas (ga ) empiezan a 
alternar períodos discretos caracterizados por MOR y movimientos respiratorios con 
períodos de quietud motora sostenida sin movimientos oculares o con un número muy 
bajo de ellos. Un estado de sueño activo similar a los MOR aparece entre treinta y 
treinta y dos semanas (ga) y aumenta en cantidad hasta que comprende 
aproximadamente el 90 por ciento del sueño fetal. El REM permanece en alrededor del 
90 por ciento del sueño hasta aproximadamente una o dos semanas de vida postnatal y 
entonces comienza un declive relativamente rápido hacia los valores adultos. Nadie 
sabe por qué el feto en desarrollo pasa la mayor parte de su tiempo en REM, aunque 
este hecho es consistente con la idea de que REM funciona para apoyar el desarrollo 
del cerebro. 
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3.2.7 Sueno neonatal 

Los recién nacidos duermen unas dieciséis horas al día. En contraste con el patrón 
adulto de entrar en el sueño a través de un episodio NREM, los recién nacidos 
normales y de término entran en el sueño a través de un estado similar al REM en 
lugar de un estado similar al NREM. El sueño infantil se divide por igual entre la 
EAS y la EQ, que se alternan en un ciclo de cincuenta minutos. Es decir, hay 
típicamente de seis a ocho períodos de sueño que ocurren regularmente en un 
día de veinticuatro horas para un recién nacido típico. Sin embargo, existe una 
importante variabilidad, de modo que algunos recién nacidos, durante los 
primeros días después del nacimiento, duermen de dieciocho a veinte horas, 
mientras que otros sólo duermen de diez a doce horas en un período de veinticuatro 
horas (Bumham et al., 2002). Durante el primer mes después del nacimiento, la 
organización del estado de sueño y vigilia comienza a adaptarse al ciclo luz- 
oscuridad y a las señales sociales. 

Los estados de sueño precursores infantiles (AS y QS) comienzan a 
aproximarse a las formas adultas de REM y NREM en unos tres a seis 
meses. Con el aumento de la madurez, la cantidad de tiempo proporcional 
en el sueño REM disminuye. El niño de dos o tres años pasa 
aproximadamente el 35 por ciento del tiempo de sueño en el sueño REM, 
mientras que el adulto pasa alrededor de 

20 por ciento en el sueño REM. Después de tres meses de edad, los períodos 
REM continúan repitiéndose con una periodicidad de cincuenta a sesenta 
minutos. Sin embargo, la cantidad de sueño REM en cada ciclo comienza a 
cambiar. El sueño REM predomina en los últimos ciclos de sueño de la noche y el 
sueño NREM predomina durante los primeros ciclos, especialmente el sueño 
NREM etapa N3. A los tres años de edad, la organización temporal del sueño 
durante la noche se asemeja a la del sueño adulto, excepto por la periodicidad 
del ciclo de sueño, que no se prolonga hasta la periodicidad de noventa minutos 
de los adultos hasta la adolescencia. 

Los estudios sobre los efectos de la separación materna en ratas en desarrollo 
(Hofer y Shair, 1982) y monos (Reite y Short, 1978; Reite et al., 1976) 
proporcionan una dramática ilustración de cómo los valores AS/REM están 
vinculados con el contacto madre-hijo. Estos estudios han demostrado de 

forma concluyente que las medidas del sueño AS/REM (pero no el NREM o el 
SWS) se ven influidas selectivamente después de la separación materna. Hay un 
aumento inicial de los tiempos AS/REM y luego una dramática reducción 
después de la separación. 

A diferencia del MOR, en el que la maduración de los rasgos electrográficos 
es bastante prolongada (por ejemplo, las ondas PGO no están presentes en el 
gatito hasta tres semanas después del nacimiento), la maduración de la actividad 
cerebral del MOR (ondas lentas en las bandas delta de 0,5-4,0 Hz y husos del 
sueño a 7-14 Hz) se completa en un tiempo relativamente corto. Las ondas 
lentas del EEG se desarrollan generalmente como ondas lentas aisladas en un 
EEG de supresión de ráfagas 
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Tabla 3.2 Cambios en el sueño desde el período neonatal 


Bebé 

Adulto 

REM/NREM 

50/50 

20/80 

El ciclo REM/NREM 

50-60 minutos 

90-100 minutos 

Estado de inicio del sueño 

REM 

NREM 

Organización temporal 

Ciclos REM/NREM 

El NREM predomina en la primera 

de los estados de sueño 

...por igual durante 

tercio de la noche; el REM 


el período de 

predomina en el último tercio de la 

Arquitectura del sueño 

1 etapa NREM 

3 etapas de NREM 


llamado "rastro alterno" en el bebé humano. Este patrón a su vez es reemplazado 
más tarde por un patrón de ondas lentas más continuas durante el curso del 
desarrollo. Los husos de sueño aparecen también más tarde. 


3.2.8 Apego y sueno infantil 

Burnham y otros (2002) informaron de una importante variabilidad en el número 
de vigilancias nocturnas/arreas en el lactante. Al mes, los lactantes se despertaron 
un promedio de 

4,12 (SD = 2,57) veces, con un rango de una a once veces. A los doce meses, los 
bebés se despertaban un promedio de 2,62 veces (SD = 2,03), con un rango de 
cero a diez veces. La teoría evolutiva predice que la vigilia nocturna debe variar 
según el estado de apego. Cuando los despertares nocturnos van seguidos de 
un episodio de señales del bebé, como el llanto, es más probable que provoquen 
una intervención materna que cuando no se produce ninguna señal después de un 
despertar. Varias formas de señales nocturnas pueden influir en los procesos de 
apego, como el llanto, la succión, la lactancia, la sonrisa, el agarre, los tics, el 
arrullo, el balbuceo y otras vocalizaciones. Es más probable que todos estos 
comportamientos ocurran en el sueño MOR o que surjan de él que en el sueño MOR 
(véase McNamara, 2004 para más información). 

De acuerdo con la teoría evolutiva, se sabe que las vigilias nocturnas son 
sensibles al estado de apego. En un estudio de veinte niños juzgados inseguros 
de apego a la madre, Benoit y otros (1992) informaron de que el 100% de esos 
niños presentaban graves trastornos del sueño. Cuando Sagi y otros (1994) 
estudiaron los efectos de los arreglos para dormir en los kibbutzim israelíes 
(comunales vs. hogar) en la seguridad del apego, encontraron que el 52% de los 
niños que dormían en comunidad (es decir, los que dormían lejos de la casa de sus 
padres) y sólo el 20% de los niños que dormían en casa lo hacían más tarde. 
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clasificado como inseguro. Scher (2001) informó de que los niños con apego 
seguro se despiertan una vez por noche y permanecen despiertos durante unos 
once minutos. El 43% de los "dependientes seguros" (es decir, B4: niños seguros 
que, sin embargo, también muestran cierta ambivalencia) y el 23% de las madres 
de niños seguros informaron de que sus hijos tenían dificultades de adaptación. 
Los lactantes que se despiertan frecuentemente por la noche obtuvieron una 
puntuación más alta en el mantenimiento de contacto en la situación extraña 
que los lactantes que no se despiertan por la noche. Beijers y colegas (2011) 
encontraron que los bebés clasificados como inseguros resistentes, o inseguros- 
ansiosos, evidenciaban el número más frecuente de vigilancias nocturnas a los 
seis meses de edad, mientras que los bebés inseguros-evitadores evidenciaban el 
menor número. McNamara y sus colegas (2003) informaron de una pauta similar 
en la que los bebés inseguros ansiosos/resistentes evidenciaban más y más 
tiempo de vigilia nocturna que los bebés inseguros-evitadores a los quince meses. 
Morrell y Steele (2003) también encontraron que el apego inseguro-ansioso o 
inseguro-resistente en los niños de doce meses estaba asociado con frecuentes 
vigilias nocturnas y predictivo de problemas de sueño persistentes en un 
seguimiento de un año. En conjunto, estos estudios sugieren que el apego 
inseguro-ansioso en los lactantes se asocia con un número 
desproporcionadamente alto de vigilia nocturna, entre los seis y los dieciocho 
meses, mientras que los lactantes con orientaciones inseguras y seguras tienden a 
evidenciar una vigilia nocturna mucho menos frecuente en ese período de 
tiempo. ¿A qué se debe esto? Si la vigilia nocturna funciona para extraer 
mayores recursos de la madre, los bebés con orientaciones seguras no 
necesitarán utilizar ese comportamiento ya que perciben que están 
adecuadamente provistos. Los bebés inseguros que evitan no señalan tan a menudo 
como inseguros-ansiosos/resistentes ya que han adoptado la estrategia de evitar. 
Veremos en breve que estos patrones infantiles de vigilia nocturna tienen sentido 
dentro de un contexto evolutivo. 


3.2.9 Sueno infantil y conflicto genético 

Todo nuevo padre sabe que es agotador ser un nuevo padre. Su bebé lo mantiene 
despierto toda la noche con frecuentes veladas nocturnas y "vocalizaciones" o 
episodios de llanto. Existe una gran industria compuesta por supuestos expertos en 
el sueño infantil que aconsejan a los nuevos padres sobre cómo hacer que su bebé 
duerma toda la noche para que los patrones de sueño de los padres puedan volver 
a la normalidad. ¿Por qué la Madre Naturaleza produciría un patrón de sueño tan 
aparentemente inadaptado en el recién nacido? No sirve de nada si ni el bebé ni 
los padres duermen y están crónicamente privados de sueño. Haig (2014) y Blurton 
Jones y da Costa (1987) argumentaron que las vigilias nocturnas de los bebés 
funcionan para prolongar los intervalos entre nacimientos a través de 
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la supresión de la ovulación inducida por la lactancia. Es decir, si la madre 
amamanta al bebé no puede quedar embarazada (la lactancia induce la supresión 
de la ovulación). Si la madre no tiene otro bebé mientras el bebé actual está 
luchando por sobrevivir los primeros dos años de vida, entonces ese bebé 
obtendrá más recursos de la madre y por lo tanto sus posibilidades de 
supervivencia aumentarán. Hemos visto que son los bebés con orientaciones 
inseguras-ansiosas/resistentes los que experimentan el mayor número de 
vigilias nocturnas. Presumiblemente estos infantes despiertos por la noche 
resultan en episodios de lactancia que suprimen la ovulación en la madre y así el 
infante puede monopolizar los recursos maternos por un tiempo. Si la vigilia 
nocturna disminuye a lo largo del tiempo a un ritmo más lento en el caso de los 
niños inseguros resistentes frente a los evasivos, entonces el punto en el que 
se obtienen los máximos beneficios de la succión anticonceptiva puede diferir 
en el caso de los niños que dependen de la orientación del apego. 

Los intervalos óptimos entre nacimientos o IBI pueden diferir para las diadas 
madre-hijo dependiendo tanto del estado de apego como del contexto socio- 
ecológico. En los entornos con altas tasas de mortalidad los padres siguen una 
estrategia reproductiva oportunista destinada a que un mayor número de crías 
aparezcan en IBI más cortos y reciban menores niveles de inversión (por ejemplo, 
reducción de la lactancia), lo que da lugar a menos vigilias nocturnas y a un 
mayor número de orientaciones de apego para evitar el apego. 


3.3 3 El sueno, los conflictos genéticos y la duración de la vida humana 

Belsky, Steinberg y Draper (1991), Stearns (1992) y Chisholm (1999) 
observaron que las tasas de mortalidad locales pueden actuar como un indicio 
ambiental próximo que dirige a las personas hacia diferentes horarios y 
estrategias de desarrollo y reproducción. Cuando las tasas de mortalidad son 
altas en una zona, la estrategia reproductiva óptima debería consistir en 
comenzar pronto y maximizar las actuales tasas de fecundidad. Cuando las 
tasas de mortalidad locales son bajas, la mejor estrategia consiste en la 
reproducción diferida a largo plazo, en la que se da a menos descendientes 
una mejor y más prolongada atención. El conflicto genético descrito no sólo 
puede producirse durante el período fetal y la primera infancia. La propia 
vida humana puede verse influida por las formas en que se establecen los 
programas de desarrollo, incluidos los programas de sueño y vigilia, en las 
primeras etapas de la vida. 

Los telómeros son secuencias repetidas de ADN que se encuentran en los 
extremos de los cromosomas que protegen las cadenas de ADN en los 
cromosomas, reduciendo así las posibilidades de mutaciones perjudiciales. 
Una de las formas más frecuentes de obtener una mutación dañina es perdiendo 
trozos de información de cada extremo de la hebra cromosómica. Cada vez que 
el ADN hace una copia de sí mismo, sus telómeros se acortan, aumentando así 
las posibilidades de que la información 



51 


Dorm 


se perderá a través de los extremos de la cadena. Los tapones teloméricos en los 
extremos de las hebras evitan esta pérdida de información y, por lo tanto, evitan la 
acumulación de mutaciones a lo largo del tiempo. Cuanto más larga sea la tapa 
telomérica, más tiempo estará el individuo protegido contra la acumulación de 
mutaciones y por lo tanto, teóricamente, más tiempo vivirá. En resumen, los 
telómeros cortos aumentan las posibilidades de que se acumulen mutaciones a lo 
largo del tiempo porque con el tiempo se desgastarán hasta quedar en nada, 
mientras que los telómeros más largos protegen contra este efecto (Aviv y Susser, 
2013). 

Pero hay una excepción importante a este efecto de acortamiento de los 
telómeros: el esperma. De hecho, los telómeros de las células madre productoras 
de esperma no sólo se resisten al desgaste, sino que también crecen. Este 
crecimiento puede deberse al hecho de que los espermatozoides se bañan en la 
enzima reparadora de telómeros, la telomerasa. Por lo tanto, cuanto más viejo sea 
el hombre, más largos serán los telómeros de su esperma. Este efecto de 
alargamiento de los telómeros en los espermatozoides de los hombres mayores 
puede transmitirse a lo largo de la línea paterna de padre a hijo y nieto (Eisenberg 
et al., 2012). Por lo tanto, la edad en la que un hombre concibe a su 
descendencia aumenta las posibilidades de que esa descendencia viva una larga 
vida y aumente su aptitud reproductiva (y la de todo el linaje). 

¡Pero espera un momento! Te preguntarás: "¿Qué hay de todos esos estudios 
que muestran los efectos perjudiciales de la edad paterna sobre la descendencia?" 
Los padres mayores tienden a tener hijos con mayores riesgos de salud de todo 
tipo, ¿verdad? 

Sí y no. Algunos estudios muestran efectos negativos de la edad paterna en la 
descendencia, mientras que otros estudios muestran efectos positivos (Janecka 
et al., 2017). El adelanto de la edad de la madre ciertamente se asocia con efectos 
negativos en la descendencia pero menos para el padre - aunque no hay duda de 
que algunos efectos negativos están ahí y bien documentados. El envejecimiento 
se asocia con mutaciones de novo y así se obtiene la asociación entre la edad de 
los padres y los defectos de la descendencia. No obstante, este efecto negativo de 
los padres ancianos sobre la descendencia se diluye o muta para los padres mayores 
con telómeros más largos, aunque la cuestión es sumamente compleja ya que los 
efectos de la edad paterna sobre la descendencia probablemente estén mediados 
por muchos factores desde la edad de la madre, los efectos del orden de 
nacimiento en la familia y la situación económica del padre. Sin embargo, lo más 
importante es que los efectos de la edad paterna en la descendencia deben diferir 
en función del género de la descendencia. Es probable que los efectos (tanto 
negativos como positivos) de la edad paterna en la descendencia sean 
específicos del género simplemente porque (como se ha señalado) la longitud de 
los telómeros se hereda por la línea paterna. 

¿Pero qué tiene que ver todo esto con el sueño? Se ha demostrado que tanto el 
exceso como la falta de sueño están asociados con la corta longitud de los telómeros 
(Jackowska et al., 2012). Se necesitan cantidades óptimas de sueño 
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para tener una mayor longitud de telómeros. Curiosamente, lo mismo ocurre con 
la calidad del semen: Se necesitan cantidades óptimas de sueño para una calidad 
óptima de semen (Chen et al., 2016). Demasiado o muy poco sueño resultará en la 
reducción de los recuentos y la calidad del semen en una forma de respuesta a la 
dosis. Es posible que los efectos de la duración restringida del sueño en la calidad 
del semen estén relacionados con los efectos del sueño en la longitud de los 
telómeros. En cualquier caso, la duración no óptima del sueño conlleva un mayor 
costo de acondicionamiento físico para los hombres que para las mujeres, dado que 
la calidad del semen y la longitud de los telómeros disminuyen después de un sueño 
no óptimo. 

Entonces, sabemos lo siguiente: 1) la longitud de los telómeros puede aumentar 
la longevidad y la aptitud física mediante la protección contra las mutaciones nocivas; 
2) el esperma está protegido contra los telómeros cortos y se asocia con el 
crecimiento de la longitud de los telómeros; 3) la longitud de los telómeros puede 
heredarse por la línea paterna de un padre mayor; y 4) se necesitan duraciones de 
sueño óptimas para tener longitudes de telómeros más largas y una mejor calidad 
de los espermatozoides. 

El trabajo de Eisenberg y Kuzawa (Eisenberg, 2011; Eisenberg y Kuzawa 
2013) sobre la teoría evolutiva de los efectos de la edad paterna señala que para 
optimizar la aptitud reproductiva, los padres necesitan que sus hijos estén 
preparados para cualquier entorno en el que se encuentren. Ese era el espíritu de 
la teoría de Haig en relación con los intervalos óptimos entre nacimientos y cómo 
los diferentes IBI afectan a las vigilias nocturnas de los bebés. En los entornos 
con altas tasas de mortalidad, los padres deben seguir una estrategia 
reproductiva oportunista destinada a que un mayor número de crías aparezcan 
en IBI más cortos y reciban menores niveles de inversión (por ejemplo, 
reducción de la lactancia), lo que se traduce en menos vigilias nocturnas y en un 
mayor número de orientaciones para evitar el apego. En resumen, si un niño nace 
en un entorno caótico con altas tasas de mortalidad, su mejor estrategia genética 
puede ser crecer y reproducirse rápidamente. Sin embargo, la rapidez de la 
programación da lugar a una menor duración de la vida. Se vive rápido y se muere 
joven. Si, por el contrario, el entorno es más estable, entonces la estrategia 
reproductiva óptima es crecer más lentamente y reproducirse más tarde en la 
vida. En este escenario, la descendencia tenderá a vivir más tiempo. Pero para 
que esta estrategia más lenta funcione, los padres y los hijos necesitan saber 
sobre los ambientes en el futuro - cuando sus hijos nacerán y crecerán hasta su 
madurez. Los padres (y los niños) necesitan usar la información disponible 
actualmente para hacer apuestas sobre cómo resultará el futuro. Pero, ¿cómo 
pueden los padres potenciales (o los niños en crecimiento) mirar hacia el 
futuro? ¿Qué información pueden utilizar los padres y los niños ahora para 
planificar el futuro? 

Eisenberg y otros (2012) sugirieron que la edad paterna en la reproducción 
es una señal muy fiable de estabilidad ambiental. Si tienes hombres que viven 
en grupos de edad avanzada y se reproducen a esas edades, entonces es una 
muy buena evidencia de que las cosas son lo suficientemente estables como para 
soportar un crecimiento más lento y los horarios de reproducción. 
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Pero, ¿cómo sabrá un niño/padre individual que los padres mayores están 
ocurriendo de forma fiable? Lo sabrán porque heredan el telómero largo de un 
padre mayor. Curiosamente, sólo ciertos niños podrán usar la información 
sobre los padres mayores. Sólo los niños (y en cierta medida las niñas) nacidos 
de padres mayores tienen la información en su genoma (en forma de telómeros 
largos) que les dice cómo será el entorno cuando nazcan sus hijos. Por lo tanto, 
tienen información extremadamente valiosa relacionada con la aptitud que nadie 
más en el grupo tendrá. Como Eisenberg y Kuzawa (2013) lo dicen (página 2): 
"Por lo tanto, los linajes de los hombres con la capacidad de extender la longitud 
de los telómeros de los espermatozoides con la edad y de transmitir estos telómeros 
modificados a la descendencia podrían haber aumentado la aptitud darwiniana 
porque su descendencia fue más capaz de calibrar sus gastos de reproducción y 
mantenimiento a lo largo de la probable duración de su vida dentro de los 
entornos variables a los que se han enfrentado las poblaciones humanas". 

La descendencia de los padres mayores tendrá en su genoma la información 
relativa a la estabilidad a largo plazo de los entornos que permitirá a esos niños 
planificar de forma óptima el futuro, y así aumentar su aptitud física. Aunque 
recibir la "larga herencia telomérica" es una señal de optimismo para estos niños, 
hemos visto que las cantidades restringidas de sueño anularán parcialmente estos 
efectos beneficiosos, especialmente para los varones. Como se mencionó, la 
duración no óptima del sueño conlleva un mayor costo de aptitud física para los 
hombres que para las mujeres, dado que la calidad del semen y la longitud de los 
telómeros disminuye después de un sueño no óptimo. Dado este costo diferencial 
del sueño restringido para los machos debería convertirse en un campo de 
batalla entre los sexos (madres contra hijos), particularmente durante el 
desarrollo temprano. 


3.3.1 Dormir en la infancia 

Desde la capucha del niño pequeño hasta la adolescencia, los niños empiezan a 
dormir unas diez horas por noche. Por supuesto, eso es sólo un promedio y hay 
una gran variabilidad alrededor de este promedio. Los niños pasan rápidamente 
a la etapa N3 de sueño de ondas lentas durante aproximadamente una hora, luego 
se despiertan brevemente, se confluyen cognitivamente ("despertares confusos") 
se dan vuelta en la cama, tal vez emiten vocalizaciones, y luego vuelven a la etapa 
N3, saltándose por completo el primer período REM. Cuando entran en su primer 
período REM dura unos veinte minutos y luego normalmente circulan entre 
REM y NREM por el resto de la noche. La cantidad e intensidad de los SWS 
alcanza su punto máximo alrededor de los cuatro años en los humanos. Esto es 
interesante ya que la edad de cuatro años es la edad tradicional de destete en los 
humanos. Es ciertamente más fácil para una madre destetar a un niño si el niño 
está dormido y no requiere atención. También es alrededor de esta edad que 
pueden ocurrir terrores nocturnos. Los terrores nocturnos pueden ocurrir entre 
los tres años 
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y doce, pero alcanzan su punto máximo alrededor de los cuatro años. Implican 
excitaciones confusas del sueño de ondas lentas del N3. El niño puede sentarse en el 
lado de la cama y gritar terror sangriento. Sus ojos pueden estar muy abiertos pero 
pueden no responder a los demás durante el episodio. Se necesita mucho para 
despertarlos. 

Hemos visto que el sueño infantil está incrustado en el contexto social del 
conflicto genético madre-hijo y los patrones de apego social. La orientación de 
apego en el niño continúa en los patrones de sueño de la infancia durante los años 
de la niñez. Específicamente la seguridad de apego predice los patrones de 
sueño en la adolescencia y viceversa, sugiriendo que el apego seguro promueve 
patrones de sueño más estables. Troxel y sus colegas (2013) informaron que 
los niños clasificados como de alta emotividad negativa en la infancia (la 
emotividad negativa a menudo está relacionada con el apego inseguro en la 
infancia), evidenciaron asociaciones más fuertes entre sus orientaciones de apego 
y los patrones de sueño en la niñez. Keller (2011) informó que la seguridad 
del apego materno-infantil predecía una disminución de la somnolencia subjetiva 
durante el día tanto para los niños como para las niñas. Entre los niños, el 
aumento de la inquietud física durante la noche (que indica cortos 
despertares/excitaciones), medido por un actigraph de muñeca en el tercer grado, 
predijo una disminución de la seguridad de apego madre-hijo en el quinto grado. 
Además, la angustia emocional de un niño sobre la relación marital de sus 
padres en tercer grado predijo problemas de sueño en quinto grado. 


3.3.2 Dormir en la adolescencia 

La adolescencia se asocia con una disminución del porcentaje del tiempo total 
de sueño compuesto de SWS. Los científicos del sueño generalmente están de 
acuerdo en que los adolescentes necesitan unas diez horas de sueño por noche, 
pero sólo tienen ocho o menos. Los adolescentes privados de sueño toman 
decisiones más impulsivas, están involucrados en más accidentes y generalmente 
son más malhumorados que los adolescentes no privados de sueño. La pérdida 
de sueño en los adolescentes parece estar relacionada con las demandas de la 
escuela y las presiones sociales. El uso generalizado de teléfonos inteligentes y 
otros dispositivos electrónicos con pantallas muy iluminadas también está teniendo 
un impacto negativo en los tiempos de sueño de los adolescentes. El ajuste de los 
horarios escolares para que los adolescentes duerman lo que necesitan ha 
demostrado resultados positivos, pero la tendencia no se ha impuesto. 

La adolescencia, por supuesto, se asocia con el inicio de la pubertad y esta 
tormenta biológica tanto en las fluencias como en el sueño. El inicio de la 
pubertad se desencadena por la liberación iniciada por el hipotálamo de la 
hormona liberadora de gonadotropina (GnRH), la hormona luteinizante 
(LH) y la hormona folículo estimulante (FSH). Bajo la influencia de estas 
hormonas, surgen características sexuales secundarias como la voz 



cambios, aumento de estatura, desarrollo de los senos, desarrollo genital y 
cambios celulares en las regiones cerebrales sexualmente dimórficas como la 
amígdala y el hipotálamo. La liberación pulsátil de estas hormonas puede estar 
influenciada hasta cierto punto por la melatonina y los ciclos de sueño. 
Prácticamente todas las hormonas de crecimiento liberadas durante estos años 
se producen durante el sueño y muchas de las hormonas que controlan el inicio 
de la pubertad también están influenciadas por los procesos de sueño. 

La privación de REM en las primeras etapas de la vida se asocia con un posterior 
deterioro de las funciones sexuales en el adulto, al menos en la rata y el mono. 
La MOR también se asocia con la aparición cíclica de erecciones de pene en los 
hombres y la lubricación vaginal, la congestión del clítoris y el empuje pélvico 
en las mujeres. El total de veces (media de 190 minutos) que pasan en los picos 
de tumescencia en los chicos adolescentes. Las emisiones nocturnas comienzan 
a ocurrir durante la adolescencia, probablemente durante el período REM. 


3.3.1 Dormir en la edad adulta: M^ujeres 

El sueño de las mujeres está influenciado por el ciclo menstrual. Si bien no hay 
diferencias en el porcentaje de tiempo que pasan en etapas específicas del sueño, 
las mujeres informan de cambios subjetivos en la sensación de somnolencia. 
La liberación de progesterona induce a la somnolencia en la mayoría de las 
mujeres y esto podría explicar la sensación subjetiva de mayor somnolencia. El 
embarazo está asociado con aumentos dramáticos en la acción de los esteroides 
gonadales, el estrógeno y la progesterona, y las hormonas pituitaria, prolactina 
y hormona del crecimiento en el cerebro materno y en el feto en desarrollo. El 
sueño fetal influye en el sueño materno y viceversa. El aumento constante de los 
niveles de actividad de la progesterona a lo largo del embarazo hasta el término 
se asocia con un aumento del NREM y una disminución del sueño REM (así 
como un aumento de la latencia al REM) en la madre. La placenta estimula un 
aumento de la actividad de los estrógenos y el cortisol, particularmente a término, 
que tienden a inhibir el REM. La prolactina mejora el sueño de ondas lentas con 
niveles que alcanzan un máximo de cuatro a seis horas durante el parto. La 
prolactina también promueve la lactogénesis. La oxitocina interactúa con la 
actividad de la melatonina durante el parto para promover las contracciones 
uterinas. Los niveles de la hormona de crecimiento de la placenta (GH) en la 
sangre de la madre aumentan a lo largo del embarazo y alcanzan su punto 
máximo alrededor de la semana treinta y cinco de gestación. A su vez, se sabe 
que la GH estimula el sueño de ondas lentas. 

Desde el punto de vista de la biología del estado de sueño, el embarazo es, por 
supuesto, un proceso fisiológico único en el que pueden interactuar los estados de 
sueño de dos individuos genéticamente distintos. Haig (1993) ha llamado la 
atención sobre el hecho de que la placenta es genéticamente parte del feto y no 
de la madre, y por lo tanto existe la posibilidad de una divergencia de intereses 
genéticos 



entre el feto y la madre. Los fetos triploides anormales con un doble juego de genes 
del padre y un solo juego de la madre tienen una placenta muy grande, mientras que 
los fetos anormales con un doble juego de genes de la madre y uno del padre tienen 
placentas muy pequeñas y muestran un retraso en el crecimiento. La modelización 
de las estrategias genéticas de los padres y su descendencia sugiere que, con 
respecto a la interacción madre-fetal, el feto es seleccionado para extraer la mayor 
cantidad de recursos de la madre como sea posible, mientras que la madre es 
seleccionada para moderar los intentos de extraer sus recursos. Sus intereses 
genéticos no sólo residen en el hijo actual sino en cualquier hijo futuro que pueda 
tener. Necesita ser discriminatoria cuando se trata de invertir recursos valiosos en 
el hijo actual. Los futuros hijos de la madre, por lo tanto, están en competencia 
directa con el feto actual por los recursos, y por lo tanto el feto intenta extraer 
tanto como pueda de su madre. La interacción entre los procesos de sueño de la 
madre y el feto y el crecimiento del feto a lo largo del embarazo puede verse 
influida por este fondo genético (cuadro 3.3). 

Durante las primeras diez semanas de embarazo, los niveles de gonadotropina 
coriónica humana (hCG) secretados por el trofoblasto del cigoto incrustado 
mantienen el cuerpo lúteo y sus secreciones de estrógeno y 
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progesterona. Estos esteroides sexuales junto con la prolactina (secretada por la 
pituitaria) fomentan los profundos cambios fisiológicos y el crecimiento tanto de 
la madre como del feto a lo largo del embarazo. El aumento de los niveles de 
progesterona, además, amortiguan o previenen las contracciones uterinas. La HCG 
cae en el segundo trimestre a medida que la placenta aumenta su producción de 
lactógeno placentario (PL), progesterona (P) y estrógeno (E). La PL es muy 
similar en estructura y función a la GH. GH es una hormona cuya liberación en los 
hombres y en menor medida en las mujeres depende íntimamente del sueño: el 95 
por ciento de la producción diaria de GH se produce en los SWS durante el 
desarrollo. La relación entre la liberación de GH y los SWS no es meramente 
temporal. El propio estado de los SWS estimula la liberación de la hormona. Los 
SWS en las mujeres probablemente juegan un papel similar, pero estimulan la 
liberación de otros factores de crecimiento además de la GH. 


3.3.2 Dormir en la ancianidad 

El cambio más consistente que se ha informado en la arquitectura del sueño de 
las personas mayores sanas es una disminución del porcentaje de sueño 
compuesto por sueño de ondas delta indexadas y ondas lentas (SWS; Bliwise, 
2000). En algunos casos, los SWS pueden ocupar sólo entre el 5 y el 10 por 
ciento del sueño total. Si bien existe una gran variabilidad, el porcentaje de MOR 
tiende a no disminuir con la edad. Las mujeres experimentan la pérdida de los 
índices de sueño NREM unos diez años después que los hombres. Las mujeres 
mayores evidencian el doble de husos de sueño N2 en relación con los hombres 
de la misma edad. A pesar de estas diferencias objetivas en los patrones de sueño 
de los hombres y mujeres de edad avanzada, las mujeres reportan una calidad 
de sueño más pobre que la de los hombres, particularmente coincidiendo con 
la menopausia. 


3.3.3 Conclusiones 

La figura 3.1 resume algunas de las principales tendencias de la vida útil del sueño 
descubiertas hasta la fecha. El tiempo que tarda en dormirse (latencia) disminuye hasta 
la mediana edad y luego permanece más o menos igual hasta la vejez. El tiempo que se 
pasa despierto después de la aparición del sueño inicial (WASO) disminuye a lo largo 
de la vida, pero su proporción con respecto al período total de sueño aumenta. Es decir, 
las personas tienden a tener un mayor número de despertares a medida que envejecen. 
Los porcentajes de REM disminuyen con la edad, pero la proporción del total de sueño 
que se pasa en REM permanece más o menos igual. Lo mismo ocurre con el sueño 
ligero de la etapa N2 y el sueño de transición de la etapa NI; estas proporciones 
permanecen aproximadamente iguales o aumentan ligeramente a medida que las 
personas envejecen. Por último, el sueño de ondas lentas N3 experimenta un declive 
constante con la edad hasta que desaparece casi por completo en la vejez. A lo largo 
de la vida el sueño evidencia asociaciones causales íntimas y posiblemente 
bidireccionales con el apego socio-emocional 
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Figura 3.1 Tendencias relacionadas con la edad para el sueño de la etapa 1, la etapa 2, el sueño de ondas 
lentas (SWS), el sueño de movimientos oculares rápidos (REM), la vigilia después del comienzo del sueño 
(WASO) y la latencia del sueño (en minutos), (de Ohayon y otros, Sleep, Yol. 27, N° 7, 2004) 


procesos entre el niño y los padres durante la fase de desarrollo y luego entre 
los amigos sexuales/románticos y los amigos cercanos durante la fase adulta. Estas 
relaciones entre los procesos de sueño y los procesos de apego subrayan una vez 
más la naturaleza social del sueño. 

Hemos completado nuestro estudio de las formas en que el sueño se expresa a 
lo largo de la vida y las formas en que las fuerzas evolutivas dan forma a esa 
expresión. Pasamos a un examen detallado de las características 

biocomportamentales y neurológicas de cada uno de los principales estados de 
sueño: NREM y REM. 


Preguntas de revisión 

• ¿Qué importancia tienen las diferencias en los patrones de sueño de los 

niños con orientaciones de apego inseguro en comparación con los niños 
con orientaciones de apego seguro? 

• ¿Cuál es la importancia de las diferencias en los patrones de sueño de los 

adultos con orientaciones de apego inseguro en comparación con los 
adultos con orientaciones de apego seguro 
orientaciones de apego? 






• ¿Por qué la proporción de sueno de ondas lentas/duerme total 
disminuye con la edad? 

• ¿Cuáles son los puntos fuertes y débiles de las pruebas de las influencias 
sociales en el sueño a lo largo de la vida? 


Más lecturas 

Beattie, L., Kyle, S. D., Espié, C. A., & Biello, S. M. (2015). Interacciones 
sociales, emoción y sueño: Una revisión sistemática y una agenda de 
investigación. Sleep Medicine Reviews, 24, 83-100. doi: 

10.1016/j.smrv.2014.12.005. 

Carskadon, M., & Dement, W. C. (2000). Sueño humano normal: Una visión general. En 
M. H. Kryger, T. Roth, & W. C. De me nt (eds. ), Principies and Practice of 
Sleep Medicine (3rd edn, pp. 15-25). Filadelfia: Saunders. 

Keller, P. S. (2011). El sueño y el apego. En M. El-Sheikh (ed. ),Sleep and Development 
(pp. 49-77). Nueva York: Oxford University Press. 

Troxel, W. M. (2010). Es más que sexo: Explorando la naturaleza diádica del sueño 
y las implicaciones para la salud. Psychosomatic Medicine, 72(6), 578-86. 
doi: 10.1097/PSY.0b013e318Ide7ff8. Epub 2010 13 de mayo. Revisión. 

PMID: 

20467000. 



CHAPTER4 


CARACTERÍSTICAS DEL SUENO REM Y NREM 


Objetivos de aprendizaje 

• Describa las características electrofisiológicas de cada una de las etapas 

del sueño no REM 

• Describa las características electrofisiológicas y de biocomportamiento 

del sueño REM 

• Identificar los patrones clave de activación y desactivación del cerebro 

asociados con el sueño NREM 

• Identificar los patrones clave de activación y desactivación del cerebro 

asociados con el sueño REM 


4.1 1 Introducción 

El sueño de movimiento ocular no rápido o NREM se compone de tres etapas de 
EEG, NI, N2 y N3. NI es un estado de somnolencia de transición de la vigilia 
al sueño. N2 es una etapa de sueño ligero con señales electrofisiológicas 
características llamadas "husos de sueño" y "complejos k" medidos por el EEG. 
N3 es un estado de sueño profundo caracterizado por formas de ondas lentas y 
abundante actividad delta. La actividad delta (5) (0,5-4 Hz) se hace cada vez más 
dominante durante el paso del sueño ligero al profundo. Las ondas delta tienen 
las mayores amplitudes, normalmente entre 20-200pV. En el transcurso de una 
sola noche de sueño hay una progresiva disminución de la potencia delta (y un 
aumento del REM). Por lo tanto, el sueño promueve la disipación de los índices 
de potencia delta de cualquier proceso cerebral. Cada vez se necesita menos la 
energía delta a medida que el sueño progresa. La magnitud de la potencia delta que 
se observa en el sueño depende parcialmente de la cantidad (y la intensidad) de 
la vigilia antes del comienzo del sueño. Una forma en que los investigadores han 
medido la "intensidad de la vigilia" es a través de la cantidad de control ejecutivo 
dependiente del lóbulo frontal y de las tareas cognitivas sociales que se realizan 
durante el período de vigilia. Las tareas cognitivas de control ejecutivo 
implican cosas como la memoria de trabajo, prestar mucha atención, tareas de 
vigilancia, hacer cálculos, etc. Las tareas cognitivas sociales implican cosas como 
intentar leer la mente de los demás o medir su 
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intenciones y demás. El vínculo entre la potencia del delta durante el sueño y la 
activación de los procesos del lóbulo frontal durante la vigilia ha sugerido a algunos 
(por ejemplo, Harrison et al., 2000; Anderson y Home, 2003) que el sueño de 
ondas lentas funciona en parte para restablecer las funciones del lóbulo frontal. 
Si bien esa suposición es probablemente cierta, es muy probable que el sueño, 
incluido el SWS N3, también tenga múltiples funciones, no sólo la restauración 
de las funciones de los lóbulos frontales. 


4.2 2 Características del NREM 
4.2.1 Sucumbiendo al sueño profundo 

Eventualmente todos DEBEMOS sucumbir al sueño - este extraño, indigno e 
indefenso período de inactividad conductual que se compone de una extraña 
mezcla de olvido y la hiperconciencia que viene con el sueño. El NREM abarca 
esa fase del sueño en la que nos acercamos más al olvido mientras aún 
permanecemos vivos. Si seguimos el camino típico de un individuo hasta el sueño 
profundo, encontramos que cada uno de nosotros entra en el olvido a través de un 
estado de vigilia o somnolencia relajada. Durante este período, el EEG cambia 
del patrón de ondas rápidas y desincronizadas de la vigilia alerta a un patrón de 
ondas más lentas y regulares a una frecuencia de 8-12 Hz conocida como 
actividad alfa. Las ondas alfa son reemplazadas por ondas theta de baja amplitud y 
frecuencia mixta con predominio de actividad en el rango de 4-8 Hz, que 
caracterizan la etapa NI. NI dura sólo unos pocos minutos. Luego, el 
desafortunado individuo que se dirige hacia el olvido se enciende en la etapa 
N2 de sueño no REM. Durante la etapa N2, el individuo experimenta una forma 
de sueño ligero. Se despierta fácilmente de esta etapa del NREM. Su 
electroencefalograma muestra estallidos ocasionales de oscilaciones de alta 
frecuencia que se llaman husos de sueño y complejos K, que son picos de gran 
amplitud. Los husos de sueño son formas de onda sincrónicas de baja amplitud de 
7-14 Hz que a menudo preceden a la llamada forma de onda del complejo K 
durante la etapa N2 de sueño ligero de movimiento ocular no rápido (MORR). 
Los complejos K se producen de forma aleatoria a lo largo de la etapa N2 del 
sueño, pero también pueden producirse en respuesta a estímulos auditivos. Los 
espirales, por otro lado, ocurren en todas las etapas del sueño pero "prefieren" la 
etapa N2 NREM. Se propagan en las redes talamocorticales y ejercen fuertes 
efectos despolarizadores en los objetivos de proyección en la neocorteza. 

Otro patrón del EEG que se produce en el MNO es el llamado patrón cíclico 
alternante o PAC (Terzano et al., 1985). Este patrón de activación periódica parece 
ocurrir cada veinte o cuarenta segundos con alternancias de activación asociadas 
a la entrada denominadas eventos A (A) y luego períodos de fondo generalizados 
(B) contra los que ocurren los eventos A. Las fases A pueden presentarse de tres 
formas: Al, A2 y A3. Al exhibe puramente 
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componentes de onda lenta (por ejemplo, complejos K y grupos de onda lenta) 
con pocos cambios autonómicos y musculares pero con signos de alta presión 
homeostática. A3 muestra el patrón de excitación tradicional con actividad rápida 
desincronizada, aumento de los signos autonómicos y aumento del tono muscular. 
A2 es una mezcla de las características de Al y A3. Los estudios de mapeo 
topográfico del cerebro de la PAC revelan que los componentes espectrales con 
prevalencia frontal anterior suelen estar presentes en los eventos del tipo A l (0,25- 
2,5 Hz), mientras que los del tipo A3 (7-12 Hz) tienen una prevalencia diferente en 
las zonas parieto-occipitales 

Basándose en las distinciones entre las oscilaciones lentas y la actividad delta 
y en el hecho de que las ondas de 1 a 4 Hz reflejan la actividad delta del reloj 
talámico y la actividad delta cortical, mientras que el componente < 1 Hz de la 
actividad de las ondas lentas durante el MOREN es únicamente de origen 
cortical y refleja diferentes procesos fisiológicos, Halasz y otros (2014) 
sugirieron que había dos tipos de actividad de las ondas lentas, una forma 
react iva instantánea y una forma no reactiva a más largo plazo, aunque 
es probable que ambas formas actúen para proteger el sueño y la 
actividad de los lóbulos frontales, así como las funciones cognitivas. La forma 
homeostática de onda lenta de acción rápida incluye eventos electrofisiológicos 
como complejos K y husos que compensan cualquier evento potencialmente 
perturbador del sueño proporcionando "inyecciones delta" instantáneas para 
mantener el nivel delta nocturno, protegiendo así el sueño y las funciones 
cognitivas mediadas por los lóbulos frontales. 

Los husos de N2 y los complejos K, sin embargo, indexan más que la simple 
protección del sueño mediante la supresión de la información sensorial 
entrante. Los husos surgen de la inhibición recurrente de las neuronas 
talámicas de proyección cortical por las neuronas talámicas reticulares. Las 
explosiones de picos en las neuronas talamocorticales arrastran a las poblaciones 
corticales en oscilaciones de huso. Los efectos despolarizadores de las 
explosiones síncronas fásicas de la actividad de huso facilitan una afluencia 
de iones de calcio (Ca2+) en las neuronas piramidales, un desencadenante bien 
reconocido y muy potente para los eventos plásticos que potencian la 
sinapsis 

sensibilidad (Sejnowski y Destexhe, 2000). El rápido influjo de Ca2+ 

desencadena un aumento de la proteína quinasa II dependiente de calcio y 
calmodulina, lo que conduce a la fosforilación de nuevos receptores de proteínas 
relacionadas con la plasticidad postsináptica. En consecuencia, la transmisión 
glutamatérgica aumenta, lo que lleva a una mayor excitabilidad dentro de ese 
circuito y, por lo tanto, a una potenciación a largo plazo (Walker, 2005; Walker 
& Stickgold, 2006 ). La potenciación a largo plazo o LTP es un marcador 
neuronal electrofisiológico para la memoria y el aprendizaje. Por lo tanto, parece 
que los husos también pueden indexar las capacidades de memoria y aprendizaje 
relacionadas con el sueño. En consonancia con los efectos relacionados con la 
plasticidad de la actividad de los husos en las redes neuronales neocorticales, 
hay informes de fuertes asociaciones 
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entre la actividad de hilado y la memoria, y el rendimiento de aprendizaje tanto en 
humanos como en animales no humanos. Basándose en los hallazgos 
fisiológicos y de comportamiento, Fogel y otros (2007) han argumentado que la 
actividad de hilado indexa la memoria general o la capacidad general de 
aprendizaje de un individuo. E)e hecho, la reducción de la actividad de giro del 
sueño está asociada a diversos trastornos neurodegenerativos, como la enfermedad 
de Alzheimer, la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob, la parálisis supranuclear 
progresiva y la demencia con cuerpos de Lewy (Clawson et al., 2016). 

El análisis topográfico EEG (electroencefalograma) de los eventos 
electrofisiológicos del N2 en los humanos revela dos tipos diferentes de huso, 
un tipo más lento que se manifiesta típicamente sobre las regiones centrales- 
frontales y un tipo más rápido que se manifiesta típicamente sobre las 
regiones parietales (Tabla 4.1). Los dos tipos de husos se ven afectados de 
forma diferente por el envejecimiento, la privación de sueño y los agentes 
farmacológicos, y el tipo frontal se ve más afectado por la privación de sueño, 
el envejecimiento y los agentes dopaminérgicos que el tipo parietal, y está 
más relacionado con los materiales de aprendizaje declarativo y verbal que el 
tipo parietal. Dados los efectos protectores del sueño y relacionados con la 
plasticidad asociados a los husos de sueño N2, es seguro que los husos de 
sueño recibirán una investigación intensiva por parte de los científicos del 
sueño en un futuro próximo. 

Después de pasar varios minutos en el sueño ligero N2, el viajero desciende al 
prometido olvido del sueño profundo en el que "la muerte de la vida de cada 
día... teje la manga de cuidados" (Shakespeare, Macbeth, Escena 2, Acto 2). Ahora 
el electroencefalograma muestra las ondas delta características del sueño de ondas 
lentas en la banda de 0,5-4,5 Hz. Se convierte en casi 


Cuadro 4.1 Dos tipos de huso 


Lento 

Rápido 

Frecuencia 

12 Hz 

14 Hz 

Topográfico 

Frontal 

Parietal 

ubicación 



Neurofarmacología 

Dopaminérgico 

Serotoninérgico 

Privación de sueño 

Muy sensible 

Menos sensible 

Envej ecimiento 

Muy sensible 

No está afectado 

Correlatos cognitivos 

Esfuerzo de procesamiento, social 

Capacidad mental 


cognición, aprendizaje motor 

y verbal, memoria declarativa 

rendimiento IQ 
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imposible despertar al individuo que está a todos los efectos muerto para el 
mundo. 

Si el individuo comienza a despertarse sin pasar primero por las tres etapas 
del sueño en orden inverso (N3 a N2 a NI, etc.) verá surgir las más extrañas 
parasomnias. Por ejemplo, el individuo puede tener comportamientos motores 
complejos y dirigidos a objetivos a pesar de estar completamente inconsciente. El 
sonambulismo (caminar dormido), el sonambulismo (hablar dormido), los terrores 
nocturnos, la parálisis del sueño y el " sexo dormido" pueden ocurrir si el 
individuo se despierta parcialmente hacia el despertar o REM sin pasar primero 
por N3, N2 y NI. En la caminata del sueño el individuo puede navegar a través de 
todo tipo de barreras con una vista aparentemente normal, aunque el cerebro 
todavía registra la actividad de las ondas lentas. Algunos individuos van a la cocina 
y comen grandes cantidades de comida y luego se despiertan completamente 
desconcertados por la sensación de hinchazón que experimentan. Al hablar en 
sueños, los individuos pueden mantener largas conversaciones con un 
interlocutor invisible. Los terrores nocturnos suelen ocurrir en niños que se 
sientan al lado de la cama y gritan de terror sangriento. Aunque los ojos del niño 
están abiertos de par en par, parecen incapaces de verle, ya que su cerebro está 
todavía en un sueño de ondas lentas. En el sexo durante el sueño, el individuo 
intenta iniciar el sexo con una pareja en la cama aunque tanto él como su pareja 
estén dormidos. 


4.2.2 Mecanismos cerebrales en el NREM 

El NREM se inicia después de que los niveles de adenosina en el cerebro anterior 
basal activan los eferentes alérgicos GABA que se proyectan a los sitios corticales 
que, en última instancia, amortiguan los niveles de activación en estos sitios 
corticales. Además, los eferentes talámicos a los sitios corticales empiezan a 
dispararse rítmicamente hasta que arrastran las neuronas corticales, lo que 
finalmente resulta en ondas de rodadura lenta a través de la corteza durante el 
sueño de ondas lentas N3 (SWS). La mayoría de las áreas del cerebro en este 
punto comienzan a relajar la actividad metabólica y el flujo sanguíneo 
disminuye ligeramente en relación con la vigilia. Durante el N3 la actividad de 
ondas lentas (SWA) predomina sobre las áreas frontales (Finelli et al., 2001) y se 
desplaza (propaga) hacia atrás a las áreas posteriores del cerebro. Más allá de 
esta variabilidad, las ondas lentas parecen reclutar sistemáticamente varias 
regiones cerebrales. La densidad de potencia de las ondas delta (1-4 Hz) durante 
el sueño NREM está correlacionada negativamente con el flujo sanguíneo cerebral 
en la red del cerebro social - la corteza prefrontal ventromedial, el cerebro 
anterior basal, el estriado, la ínsula anterior y el precúneo (Dang-Vu et al., 
2005). Subcorticalmente, las ondas lentas se originan en la ínsula y el giro 
cingulado, y se propagan hacia arriba a través de las zonas frontal precuneo, 
cingulada posterior, ventrolateral y medial. ¿Por qué estas regiones del cerebro? 
Curiosamente, todas estas regiones son 
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Figura 4.1 Neuroanatomía funcional del sueño humano normal no REM, evaluada por H2 150 
PET (panel izquierdo). Áreas cerebrales en las que el flujo sanguíneo cerebral regional (rCBF) 
disminuye en función de la potencia delta durante el sueño no REM (etapas -3). Las secciones 
de la imagen se muestran en diferentes niveles del eje z como se indica en la parte superior de 
cada imagen. La escala de colores indica el rango de valores Z para los vóxeles activados. Los 
vóxeles mostrados son significativos en 

P < 0,05 después de la corrección por comparaciones múltiples (panel derecho). Áreas 
del cerebro en las que la FCBR disminuye durante el sueño no REM en comparación con la vigilia 
y el sueño REM. Obsérvese la similitud de la distribución regional del flujo sanguíneo entre los 
paneles izquierdo y derecho. 

(Reimpreso con permiso de Dang-Vu, T. T., Desseilles, M., Petit, D., Mazza S., Montplaisir, J., Maquet, P. 
(2007)."Neuroimaging in Sleep Medicine"Medicina del sueño, 8, 349-372; página 350.) 


asociado a la red de estructuras que han sido designadas como la "red social 
del cerebro". "Nótese que no todas las regiones cerebrales implicadas en el 
sueño NREM se superponen o están incluidas en la red social del cerebro. Pero el 
hecho interesante es que la mayoría están incluidas. Esta red, por lo tanto, se 
desconecta preferentemente y lentamente (disminuye la activación) durante las 
fases del sueño NREM (Figura 4.1). Veremos cuando hablemos de REM que 
esta misma red se reconecta y se vuelve a poner en línea durante las fases REM. 


4.2.3 Onda de sueno lento y hormona de crecimiento 

El sueño de ondas lentas del NREM se asocia con un gran aumento de la liberación 
de la hormona del crecimiento (GH) (Steiger, 2003), al menos durante el primer 
período N3 en los adultos. Puede persistir más allá del primer período N3 en los 
niños. Cuando los niveles de la hormona liberadora de la hormona de crecimiento o 
GHRH aumentan en la sangre, estimulan el inicio del sueño NREM, mientras que, 
por el contrario, la somatostatina (SS) inhibe el NREM al tiempo que aumenta el 
REM. La SS también interactúa con la GH. Los efectos fisiológicos y de promoción 
del crecimiento de la GH en la rata y en el ser humano dependen de la liberación 
pulsátil de la GH. Pero la liberación pulsátil de 
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La GH, a su vez, depende de la actividad de la somatostatina. La SS se libera en 
un patrón sinusoidal. Cuando la GHRH se libera durante un período de depresión 
de liberación de SS, induce una liberación pulsátil de GH, mientras que un aumento 
en la liberación de SS reduce la liberación de GH a niveles de referencia, 
permitiendo así que comience un nuevo ciclo de interacciones entre la GH y la 
SS. Por lo tanto, se requieren niveles fluctuantes de liberación de SS para sostener 
la liberación en pulsos de GH, lo que a su vez influye en el inicio del NREM. 


4.2.4 La actividad de las ondas lentas y la memoria 

Varios estudios importantes realizados en el decenio de 1990 y a principios 
del decenio de 2000 (examinados en Walker y Stickgold, 2004) demostraron 
que las SWS tenían una importancia crucial para la adquisición y consolidación 
de ciertos tipos de nuevas memorias en almacenes de memoria a largo plazo. 
Por ejemplo, Plihal y Born (1997) demostraron que el aprendizaje de los 
asociados emparejados (pares de palabras como gato-perro que están 
semánticamente relacionados entre sí) y las tareas de rotación mental visual- 
imaginario dependen de la obtención de un ataque de NREM (sueño 
temprano) en lugar de REM (sueño tardío) después de aprender la tarea. 

Además del papel que juegan los combates completos de NREM en la 

facilitación del procesamiento de la memoria, los eventos electrofisiológicos 

específicos dentro del NREM también están asociados con la memoria y el 

aprendizaje. Por ejemplo, Huber, Ghilardi, Massimini y Tononi (2004) 

demostraron que los aumentos localizados de la actividad de ondas lentas (ASO) 

dentro del MOREN se asocian con un mejor desempeño en las tareas mediadas por 

los lóbulos frontales. Este tipo de hallazgos implican que la homeostasis del sueño 

tiene un componente local, que puede ser desencadenado por una tarea de 

aprendizaje que involucre a las regiones cerebrales frontales. Curiosamente, el 

aumento local del ASO sobre las regiones frontales después del aprendizaje 

se correlaciona con la mejora del rendimiento de las tareas después del sueño de N3. 
Ben- 

2+) 

ton y Frank (2003) señalan que la activación del calcio de tipo T (Ca 

Los canales en el sueño no REM pueden promover la depresión neuronal a 
largo plazo o la potenciación a largo plazo, ambos procesos que han sido 
vinculados a las funciones de memoria del hipocampo. La consolidación 
asociada al sueño de la información recogida durante el estado de vigilia 
parece depender de las interacciones hipocampales-corticales que se 
producen tanto durante el sueño de ondas lentas NREM (SWS) como durante 
el REM e implican algún tipo de repetición durante el sueño REM de las 
asociaciones aprendidas adquiridas mientras se está despierto. Wilson y 
McNaughton (1994), por ejemplo, demostraron que las células del 
hipocampo que se activan cuando las ratas aprenden un nuevo laberinto 
también se activan durante el sueño posterior. 
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4.2.5 Papel especial del sueño de onda lenta N3 (SWS) en los niños 

Dadas las pruebas acumuladas de que el N3 parece facilitar las funciones de 
aprendizaje y memoria, cabría esperar que los SWS desempeñen un papel 
fundamental en el fomento de la plasticidad cerebral o el aprendizaje durante el 
desarrollo de la infancia. El porcentaje del sueño total que compone el SWS N3 
es muy alto en los años de desarrollo mental de los niños y disminuye 
gradualmente como porcentaje del sueño total en los años de edad adulta hasta 
que desaparece casi por completo en la vejez. Este perfil de desarrollo del N3 es 
una evidencia prima facie de que es importante para el desarrollo y 

especialmente importante para el desarrollo del cerebro, dado que una cantidad 
desproporcionada de esfuerzo metabólico se canaliza hacia el desarrollo del 
cerebro en los humanos. Anderson y Horne (2003) han demostrado que la 
privación del sueño de N3 afecta de forma diferente a las funciones del lóbulo 
frontal. Es difícil privar selectivamente a las personas del sueño SWS N3 ya 
que cuando lo hacemos inevitablemente también interrumpimos el sueño REM 
que se produce aguas abajo del N3 en el ciclo de sueño nocturno. Se puede 
privar a las personas de N3 de forma parcialmente selectiva haciendo sonar un 
tono lo suficientemente alto como para interrumpir el N3 pero no tan alto como 
para interrumpir el REM posterior. El sueño de recuperación de este tipo de 
privación selectiva de N3 implicaba primero la composición del sueño de N3 y 
luego algo de REM. Hay cantidades proporcionalmente mayores de N3 
recuperado en los primeros minutos y horas de recuperación de N3 que en los 
últimos minutos y horas de sueño de recuperación de N3. El hecho de que se 
pueda privar selectivamente a las personas de alguna porción de su SWS sin alterar 
dramáticamente el REM aumenta nuestra confianza en los resultados de Anderson 
y Horne en cuanto a los efectos de la privación de N3 en las funciones del lóbulo 
frontal. Las funciones del lóbulo frontal incluyen cosas como la memoria de 
trabajo, la atención, la fluidez del lenguaje, la planificación, el control ejecutivo, la 
autorregulación y la reflexión y el entendimiento personal. La obtención de 
suficientes SWS durante la infancia puede ser crítica para la adquisición normal 
de estas habilidades relacionadas con el lóbulo frontal. 


4.2.6 Cambios corporales durante el NREM 

Para entender completamente los fenómenos NREM necesitamos que la mosca 
brie toque sus efectos secundarios en el cuerpo. Durante el NREM la subrama 
parasimpática del sistema nervioso autónomo es más activa que el sistema 
nervioso simpático. El ritmo cardíaco, la presión sanguínea, la temperatura y el 
ritmo metabólico disminuyen ligeramente con respecto a los niveles de referencia 
diurnos durante el NREM. Los desafíos infecciosos, como contraer la gripe o 
alguna otra infección, pueden causar un aumento en la duración del sueño N3, así 
como en la actividad de las ondas delta. La privación del sueño, por otra parte, 
aumenta la vulnerabilidad a 
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infección. Estos últimos hechos serán discutidos más a fondo pero apuntan a una función 
crucial para el NREM: el mantenimiento del sistema inmunológico. 


4.2.7 Insomnio familiar fatal (FFI) 

El conocimiento de los trastornos del sueño relacionados con el NREM ayudará a 
completar el cuadro relativo a las características del NREM. Tanto las 
parasomnias NREM como los trastornos del sueño relacionados con NREM, como 
los terrores del sueño, se discutirán en breve. Aquí quiero discutir brevemente 
un trastorno NREM extremadamente importante que parece subrayar el hecho 
de que si no se duerme (al menos el sueño NREM) durante demasiado tiempo, lo 
más seguro es que se muera. El insomnio familiar fatal (FFI) es una enfermedad 
hereditaria autosómica dominante extremadamente rara, causada por una 
mutación (codificación missense en el codón 178) del gen de la proteína 
priónica (PRNP) (Lugaresi et al., 1986). Los conocimientos actuales sugieren 
que sólo unos pocos cientos de familias/pacientes en el mundo tienen la 
enfermedad. La enfermedad se caracteriza por la pérdida del sueño MOR y muy 
probablemente también de algunas MOR, aunque los pacientes parecen estar 
realizando sueños MOR. El inicio es típicamente en la edad media y los 
pacientes mueren típicamente dentro del año siguiente al diagnóstico. Después de 
la aparición de la enfermedad hay un insomnio progresivo, somnolencia 
(somnolencia soñadora), una especie de estupor apático, activación motora 
(posiblemente comportamientos de promulgación de sueños REM), y 
comportamientos estereotípicos recurrentes que se asemejan a las actividades 
diarias como peinar el cabello, saludar a personas inexistentes, manejar objetos, 
etc. Cuando se les pregunta a los pacientes sobre estos comportamientos, dicen 
que los estaban soñando. Tras el diagnóstico de la enfermedad, los estudios 
polisomnográficos revelan una fragmentación y una reducción progresiva de la 
actividad del huso del NREM y del delta hasta que desaparecen por completo. 
Entonces aparece esporádicamente el estadio NI y pequeñas ráfagas de MOR, 
que duran sólo de treinta a cuarenta segundos y son los únicos signos de sueño 
que se producen durante las últimas semanas o meses de la vida del paciente. Los 
análisis postmortem de los cerebros de los pacientes con MEF revelan la 
degeneración y la pérdida de células en el tálamo y en las zonas mesio-orbitales 
de los lóbulos frontales. Esta terrible enfermedad subraya una vez más las 
aparentes conexiones funcionales entre el sueño NREM y los lóbulos frontales en 
los humanos. 

Habiendo completado nuestra revisión de las características del sueño NREM 
nos volvemos junto al sueño REM. Veremos que el sueño REM es en muchos 
sentidos un proceso contrario al NREM. Mientras que el sistema parasimpático se 
activa en el NREM, el sistema simpático se activa en el REM. Mientras que los 
sistemas mesio-prefrontales se desconectan durante el NREM, se activan 
gradualmente en el REM. Mientras que los sistemas metabólico, cardiovascular 
y sexual son estables en el MOR, todos son inestables y fluctúan en 
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REM. Mientras sonamos con interacciones amistosas diarias en el NREM, 
soñamos con interacciones agresivas y extrañas en el REM. 


4.3 Características del REM 

4.3.1 Las características de biocomportamiento de REM 

El sueño REM representa alrededor del 22 por ciento del tiempo total de sueño 
en los humanos. Es esa forma de sueño asociada con los sueños vividos y con 
los movimientos rápidos de los ojos bajo los párpados cerrados, de ahí su nombre. 
Los niveles de activación cerebral dentro del sistema límbico (el cerebro 
emocional) pueden ser más altos que en el estado de vigilia. El REM está 
compuesto por eventos tónicos y fásicos. Los aspectos tónicos de REM son los 
procesos que ocurren más o menos constantemente durante REM y los aspectos 
fásicos de REM ocurren intermitentemente. Las características tónicas del MOR 
son un electroencefalograma desincronizado (EEG), la activación sexual 
(erecciones del pene/ congestión del clítoris) y la atonía de los músculos anti 
gravitatorios. Sus características fásicas incluyen estallidos de movimientos 
oculares rápidos bajo los párpados cerrados, sacudidas mioclónicas de los 
grupos de músculos faciales y de las extremidades, aumento de la variabilidad de 
la frecuencia cardíaca, la respiración, la presión sanguínea y las descargas del 
sistema nervioso autónomo. Los aspectos fásicos del MOR tienden a ocurrir en 
asociación con algunos mamíferos con estallidos de ondas pon ti no-geni culo- 
occipitales (PGO). Estas ondas PGO son esencialmente picos eléctricos en los 
centros visuales del cerebro. Además, algunos mamíferos también exhiben un 
ritmo theta en la formación del hipocampo durante el REM. El hipocampo es 
una estructura importante para la formación de recuerdos. El REM también se 
asocia con inestabilidades del sistema nervioso autónomo que se vuelven más 
extremas a medida que la duración de los episodios REM aumenta a lo largo de 
la noche. Al igual que en el sueño NREM, la privación de REM da lugar a un 
fenómeno de rebote que indica que se requiere una cierta cantidad de REM y que 
debe ser recuperada si se pierde. Curiosamente, después de la privación total de 
sueño, el sueño NREM se recupera antes que el REM. 


4.3.2 Redes celulares REM-on y REM-off 

El REM se inicia por la acción de las células REM-on cerca del núcleo preóptico 
ventrolateral del hipotálamo. Las neuronas en el área extendida de la OPVV 
promueven el MOR a través de la inhibición GABA alérgica de los sistemas 
de excitación hipotalámicos y talámicos cercanos. Además, las neuronas 
colinérgicas que se originan dentro de los núcleos tegmentales latero-dorsales 
(LDT) y los núcleos tegmentales pedunculopontinos (PPT) (LDT/PPT) inician 
el REM una vez que se levanta la inhibición 
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de estas neuronas. Esa inhibición proviene de las neuronas noradrenérgicas 
(NA) y serotoninérgicas (5HT) en el locus cerúleo y el núcleo del rafe dorsal 
(DRN/LC), respectivamente. La activación del MOR se produce tras la 
eliminación de la inhibición ejercida por estos eferentes aminérgicos sobre las 
células colinérgicas en el LDT/PPT. La liberación de acetilcolina (Ach) de los 
terminales de las células LDT/PPT desencadena el inicio del REM. A medida 
que el REM avanza, los efectos excitantes colinérgicos desencadenan la 
activación de las regiones cerebrales que controlan varios componentes del REM, 
incluyendo los sitios del tronco cerebral, el hipotálamo, el límbico, la amígdala y 
el cerebro anterior basal. Cuando estos niveles de activación alcanzan un umbral, 
su disparo continuo resulta en una inhibición de la retroalimentación sobre las 
células REM del LDT/PPT, terminando así el período REM. En resumen, la 
expresión del REM está regulada por grupos celulares antagonistas, con grupos de 
células aminérgicas que inhiben la expresión del REM y grupos colinérgicos 
que promueven la expresión del REM. Cuando se activan las células colinérgicas 
REM-on se inhiben los grupos de células aminérgicas REM-off y viceversa. 


4.3.3 Mecanismos cerebrales en REM 

Recientemente, varios estudios de tomografía por emisión de positrones (PET) y de 
resonancia magnética funcional (fMRI) del cerebro durmiente han revelado que el 
REM (relativo al estado de vigilia) se asocia con una alta activación en las regiones 
visuales extraestriadas, límbico, estriado límbico, paralímbico, ínsula anterior. Area 
10 de Brodmann en la corteza prefrontal, la corteza prefrontal ventromedial y las 
regiones temporales y la relativa hipoactivación en el giro frontal inferior y medio 
y en las regiones parietales inferiores (exámenes en: Dang Vu y otros., 2010; 
Maquet y otros, 2005). Además, los corticosteroides motores y premotores 
también son muy activos durante el REMS (Maquet et al., 2004). Curiosamente, 
el giro frontal superior, las zonas frontales medias, el surco intraparietal y el córtex 
parietal superior no son menos activos en el REMS que durante la vigilia (Maquet 
et al., 2005). Además, el flujo de salida del hipocampo hacia la corteza se bloquea 
durante el REM. En cambio, el hipocampo recibe información de las redes 
corticales. 

Algunos autores (Domhoff, 2011; Pace-Schott y Picchioni, 2017) han 
observado que el conjunto de estructuras activadas y desactivadas durante el MOR 
se superpone en gran medida a la llamada red de modo predeterminado (DMN). 
La DMN incluye el cíngulo posterior, el precúneo, la corteza retrosplenial, el 
parietal inferior, el temporal superior, la formación del hipocampo y la corteza 
prefrontal media. Estas regiones cerebrales colectivamente están siempre 
activas cuando el individuo está en reposo y simplemente pensando, dejando su 
mente vagar o soñando despierto. Pace-Schott y Picchioni argumentan que el 
DMN está compuesto de al menos dos subsistemas principales: uno 
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Figura 4.2 Neuroanatomía funcional del sueño REM humano normal, integrando los datos de la 
PET y la fMRI. Las regiones coloreadas en rojo son aquellas en las que hay un aumento relativo 
de la actividad neuronal asociada al sueño MOR; las que están en azul corresponden a 
disminuciones relativas de la actividad neuronal asociada al sueño MOR. (A) vista lateral; (B) 
vista medial; (C) vista ventral. A, amígdala; B, cerebro anterior basal; Ca, giro cingulado 
anterior; Cp, giro cingulado posterior y precúneo; F, corteza prefrontal (corticales media, 
inferior y orbito-frontal); H, hipotálamo; M, corteza motora; P, corteza parietal (lóbulo parietal 
inferior); PH, giro parahipocampical; O, corteza occipital-lateral; Th, tálamo; T-O, corteza 
temporo-occipital extra-estriada; TP, tegmento pontino. 

(Reimpreso con permiso de Dang Vu, T. T., Desseilles, M., Petit, D., Mazza, S., Montplaisir, J., y Maquet, P. 
(2007). "Neuroimaging in Sleep Medicine" Medicina del sueño, 8, 349-372; página 351.) 


centrada en el lóbulo temporal medio y el hipocampo (el sistema de simulación) 
y la otra centrada en la corteza prefrontal media (el sistema autorreferencial). El 
sistema de simulación está operativo cuando imaginamos estados de cosas futuros 
o pasados, mientras que el sistema autorreferencial calcula o maneja información 
sobre el yo, incluyendo por supuesto la información emocional. Ambos están 
operativos durante el sueño. En el NREM, los nodos cerebrales del sueño de 
ondas lentas en el DMN se desconectan, pero en el REM se reconectan 
transitoriamente con el sistema de simulación mostrando más estabilidad durante 
el REM que el sistema autorreferencial. En resumen, las porciones anteriores del 
DMN se reconectan durante el REM pero estas estructuras, a su vez, son parte de 
la mayor red social del cerebro discutida en el capítulo 1. El REM parece 
implicar la reconexión del conjunto interrelacionado de estructuras que 
conforman la red social del cerebro después de que se desmonta o se desconecta 
durante las fases NREM del sueño. Volveremos al tema de la activación de la red 
social del cerebro durante el sueño en la siguiente sección. Primero necesitamos 
continuar nuestro estudio del fenómeno/características del REM. 
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4.3.4 REIVI y recompensa moti vacio nal 

Perogamvrosa y Schwartz (2012) presentan lo que llaman su "Modelo de 
Activación de Recompensa" (RAM) del sueño y los sueños. Los autores integran 
recientes hallazgos neurofisiológicos, de neuroimagen y clínicos que apuntan 
a una activación significativa del sistema de recompensa dopaminérgico 
mesolímbico (ML-DA) durante el sueño NREM (N2 en humanos, SWS en ratas) 
y el sueño REM. Con respecto al MOR, la actividad de estallido de la dopamina 
en la zona tegmental ventral se eleva durante el MOR. Esto es significativo 
porque es precisamente lo que ocurre en el cerebro despierto cuando está 
procesando los estímulos, particularmente los sociales, que tienen valor de 
recompensa. 


4.3.5 Fenómenos fisiológicos relacionados con el REM 

El REM se asocia con fenómenos fisiológicos y cognitivos muy inusuales. En el REM 
se obtiene un cerebro muy activado, pero el cuerpo está paralizado; el sistema 
nervioso autónomo hace erupción en descargas periódicas o tormentas; los reflejos 
termorreguladores están reducidos o ausentes pero el sistema sexual está activado, y 
por supuesto se obtienen sueños intensos. No hace falta decir que no está nada claro 
por qué la Madre Naturaleza, cada noventa minutos más o menos durante el sueño, 
activaría intensamente su cerebro y su sistema sexual, ¡paralizaría su cuerpo y le 
obligaría a ver estas cosas que llamamos sueños! Discutamos un poco más a fondo 
algunas de estas extrañas características del REM. 


4.3.6 Contenido del sueno REM 

La gente sueña en los estados de sueño REM y NREM, pero algunos científicos 
creen que los sueños asociados con los despertares REM son muy diferentes de 
los sueños asociados con los otros estados de sueño. Los sueños REM tienden a 
ser más intensos, más parecidos a una historia, más agresivos, más emocionales, 
y contienen detalles visuales vividos, emociones desagradables, y ocasionalmente 
eventos extraños e improbables. Algunos investigadores de sueños creen que la 
mayoría de estas diferencias desaparecen cuando se controla el número de palabras 
por sueño, así como la hora de la noche en que se produce un sueño. A medida 
que la mañana se acerca, los sistemas de excitación del cuerpo comienzan a 
activarse y así los sueños son más vividos cuando ocurren hacia la mañana. 
Aunque el debate no está cerrado todavía sobre si las diferencias entre REM y 
NREM son reales, la mayor parte de las pruebas parecen ser consistentes con la 
afirmación de que las diferencias en el contenido de los sueños REM-NREM son 
marcadas, estables, dramáticas y reales. 
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4.3.7 El sueno REM y las tormentas del sistema nervioso autónomo 

En relación con el estado de vigilia, la actividad simpática aumenta 
dramáticamente durante las porciones fásicas del REM. Estas descargas 
simpáticas o tormentas aumentan en intensidad durante la noche hasta que 
alcanzan su punto máximo en las primeras horas de la mañana. Durante el REM 
matutino hay severas reducciones en la ventilación (hipoventilación alveolar) 
cuando los niveles de desaturación de oxígeno son máximos y predominan los 
patrones de respiración tipo Cheyne-Stokes. Las tormentas del sistema nervioso 
autónomo o del SNA relacionadas con el REM están relacionadas con las crisis 
cardiopulmonares que pueden ocurrir durante el REM. Por ejemplo, la frecuencia 
cardíaca, la presión arterial (PA), la PA pulmonar y la PA arterial intracraneal 
muestran una mayor variabilidad durante las tormentas del SNA relacionadas con 
el MOR en las primeras horas de la mañana y no es sorprendente que haya un 
mayor riesgo de paro cardíaco durante las últimas horas de la mañana que 
coinciden con el último período de MOR antes de despertar (Verrier y otros, 
1996). 

4.3.8 Lapso en la termorregulación relacionado con el REM 

Las respuestas termorreguladoras como la sudoración y el jadeo no se 
producen de manera fiable en el REM. Algunos autores han sugerido que el REM 
implica una reversión a un estado poikilotérmico. 


4.3.9 Parálisis motora relacionada con el REM 

Una de las características más paradójicas del MOR es que los movimientos 
oculares fásicos y las sacudidas musculares se producen sobre un fondo de 
parálisis en la musculatura antigravitatoria que incluye la mandíbula, el cuello 
y las extremidades. Cuando estamos en el sueño REM, estamos esencialmente 
paralizados. Las neuronas motoras que van a nuestros músculos y hacen que se 
contraigan se inhiben, se apagan. La explicación funcional más común para este 
extraño fenómeno es que la parálisis nos impide actuar en nuestros sueños. ¿Por 
qué otra razón la Madre Naturaleza nos permitiría ser tan vulnerables a la 
depredación todas las noches durante un episodio REM excepto para 
preservarnos de lesiones si actuamos nuestros sueños? El apoyo a este punto de 
vista viene de experimentos con gatos cuyas neuronas del tronco cerebral 
responsables de la parálisis relacionada con REM son destruidas 
experimentalmente. Cuando ese procedimiento se realiza, los gatos parecen 
actuar sus sueños. Además, el Desorden de Comportamiento REM está asociado 
con la destrucción de las células responsables de la parálisis REM y cuando la 
pérdida de atonía REM ocurre, los pacientes exhiben comportamientos muy claros 
de representación de sueños. 
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Pero si la atonía REM funcionó para evitar la promulgación del sueño, se hace 
difícil entender por qué no tenemos atonía asociada con el sueño NREM. 
Después de todo, también tenemos sueños muy complejos y vividos durante el 
sueño NREM. Si como algunos investigadores de sueños creen que los sueños 
NREM no son diferentes de los sueños REM en términos de vivacidad de 
contenido y emocionalidad, entonces se deduce que los comportamientos de 
representación de sueños deben ocurrir en el sueño NREM N2 - pero no es así. O 
bien los sueños REM SON dramáticamente diferentes de los sueños N2 y eso 
explica la necesidad de la atonía REM, o la atonía muscular asociada con el 
REM no está ahí para prevenir los comportamientos de representación de los 
sueños. Desafortunadamente nadie tiene actualmente una teoría convincente 
para la atonía REM, aunque la mayoría de los investigadores del sueño creen 
que la atonía REM está ahí precisamente porque previene los comportamientos 
de representación de los sueños. 


4.3.10 Activación sexual en REM 

Cada período de MOR está asociado con la tumescencia del pene en los hombres 
y la congestión del clítoris/impulso pélvico en las mujeres. Las erecciones 
relacionadas con el MOR aparentemente ocurren incluso en los bebés. Persisten a 
lo largo de la vida, pero no están asociadas de forma fiable con el deseo erótico 
en los sueños. La activación sexual relacionada con el MOR en las mujeres se 
manifiesta como congestión del clítoris, lubricación vaginal, contracciones 
uterinas y empujes pélvicos, todos ellos signos de deseo sexual. Es sorprendente 
que el deseo no se refleje de forma fiable en el contenido mental, es decir, en los 
sueños. Si el contenido mental se reduce a los procesos cerebrales, entonces se 
esperaría que el deseo sexual se reflejara en imágenes mentales, pero no es así 
cuando se trata del contenido de los sueños. Por supuesto, ocasionalmente las 
personas experimentan un intenso deseo sexual y sentimientos durante los 
sueños, pero el punto aquí es que el REM está invariablemente asociado, cada 
noche y varias veces por noche, con una intensa activación sexual y, sin embargo, 
la mayoría de las personas reportan sólo unos pocos sueños sexuales por mes. Se 
han observado erecciones relacionadas con el REM en todas las especies de 
mamíferos en las que se buscaron, con la interesante excepción del armadillo 
de nueve bandas (Affani, Cervino y Marcos, 2001). En este armadillo, se 
producen erecciones de pene pero no en asociación con REM. No está claro por 
qué las erecciones relacionadas con el sueño o las ERS están relacionadas con el 
MOR y no con el MOR en esta especie. Una posibilidad es que el armadillo difiere 
de la mayoría de los otros mamíferos en términos de sus comportamientos 
reproductivos. Los armadillos exhiben un raro fenómeno o estrategia 

reproductiva llamada polimembranza, que da como resultado crías que son clones 
genéticos de otros. Entre otras cosas, la poligamia debe reducir el conflicto 
genético entre hermanos. 
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Una posible función evolutiva de las erecciones relacionadas con el REM es que 
funcionan como una señal de aptitud. En otras especies los recién nacidos y los 
jóvenes pueden ser asesinados por sus padres a menos que señalen su aptitud. 
Esto puede hacerse a través de manifestaciones de comportamiento como el 
llanto, la mendicidad, la sonrisa, la actividad muscular vigorosa, etc. o a través 
de manifestaciones fisiológicas como la coloración, los niveles hormonales u 
otros fenómenos de comportamiento. Las erecciones del pene pueden 
funcionar como un dispositivo de señalización en los bebés. Mientras que esta 
"hipótesis de la aptitud" explicaría la existencia de erecciones nocturnas en los 
jóvenes varones, no explica por qué la activación sexual durante el REM ocurre en 
tándem con el REM o por qué el fenómeno persiste en la edad adulta. Una 
posibilidad es que ocurran en tándem con el REM y persistan en la edad adulta 
debido a la continua necesidad de producir despliegues de comportamiento de 
aptitud física durante el sueño. Todos los animales son vulnerables a los 
depredadores y a los conespecíficos durante el sueño. Muchos machos 
muestran erecciones durante las interacciones agresivas con los congéneres 
para mostrar dominio o proteger el territorio. Tal vez la activación sexual 
durante el sueño REM funciona para indicar a los congéneres que el durmiente 
está en condiciones de reproducirse. Hay que admitir que esta es una hipótesis 
muy especulativa. E)esafortunadamente los científicos del sueño no han producido 
aún ninguna teoría convincente sobre la función de la activación sexual 
relacionada con el REM. 


4.3.1 1 Sueno REM y señales sexuales 

Las erecciones relacionadas con el MOR y la congestión del clítoris no son las 
únicas pruebas que vinculan el MOR con el sexo. La privación de REM en una 
etapa temprana de la vida se asocia con un posterior deterioro de las funciones 
sexuales en el adulto, al menos en la rata y el mono. Velázquez-Moctezuma y 
otros (1996) informaron de que incluso cuando se controlan los efectos del estrés 
asociado con la privación del REM o el procedimiento REME) en las ratas, el 
comportamiento sexual se ve radicalmente perjudicado en las ratas macho 
después de un REME) selectivo. Cuando se comparó con las ratas de control, 
las ratas REMD evidenciaron un aumento en las latencias de montaje, intromisión 
y eyaculación, así como en la frecuencia de montaje. También hubo una 
disminución de la frecuencia de eyaculación. Algunas hormonas sexuales pueden 
aumentar en asociación con el REM. Por ejemplo, la liberación de prolactina 
(PRL) está relacionada con el REM con sus niveles elevándose rápidamente al 
comienzo del sueño y alcanzando un pico alrededor de las 3-5 a. m. cuando el 
REM predomina. Finalmente, el contenido cognitivo asociado con el REM (es 
decir, los sueños) parece reflejar las diferencias de sexo en las estrategias de 
apareamiento. Cuando los hombres tienen sueños sexuales reportan contenido 
que involucra múltiples encuentros sexuales anónimos, mientras que las 
mujeres reportan sexo con una pareja familiar (Brubaker, 1998). 
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4.3.12 Propiedades y funciones REM 

El mencionado inventario de las propiedades del sueño REM que se nos 
presenta es una especie de paradoja. Por un lado, el REM se asocia con la 
recompensa y la función sexual, pero por otro lado implica varias propiedades 
fisiológicas perjudiciales. Las ondas PGO relacionadas con el REM, la activación 
de la amígdala, las tormentas de ANS, las inestabilidades cardiovasculares, el 
deterioro respiratorio y los lapsos termorreguladores, sugieren que el REM es 
arriesgado para la salud. De hecho, el aumento de la duración del sueño REM 
(en relación con la norma de la población) y las quejas de sueño se asocian 
significativamente con un mayor riesgo de mortalidad, incluso después de ajustar 
la edad, el sexo, la enfermedad mental y la "carga médica" o el estado de salud 
física (Kripke, 2011). Dew y otros (2003) pudieron analizar medidas de la 
arquitectura del sueño en relación con el riesgo de mortalidad. Informaron de 
que tres medidas de la arquitectura del sueño eran las que mejor predecían la 
mortalidad: (1) latencias de sueño de más de treinta minutos; (2) mala eficiencia 
del sueño; y (3) un porcentaje inusualmente alto o bajo de sueño REM. 

Este inventario de las propiedades básicas de REM nos dice lo que hay que 
explicar en cualquier teoría de la función REM. Aproximadamente cada noventa 
minutos mientras dormimos, el acceso a la información sensorial externa se 
reduce, el cerebro se vuelve altamente activado - particularmente las redes de 
apoyo a las funciones socio-emocionales - y el cuerpo está esencialmente 
paralizado. A medida que avanza la noche, estos períodos REM se vuelven cada 
vez más violentos, provocando tormentas en el sistema nervioso autónomo y serias 
fluctuaciones en el ritmo cardíaco y las funciones respiratorias. Además, el 
soñador se encuentra como participante central en una serie de dramas de sueños 
alucinantes que varían desde lo prosaico a lo épico y bizarro. Algunas veces 
banales y otras aterradoras, la experiencia de estos sueños es involuntaria - 
estamos obligados a participar nos guste o no. Finalmente, para añadir una nota 
de lo absurdo a todo el asunto, el hombre experimenta una erección, 
independientemente del contenido del sueño y la mujer puede experimentar 
contracciones uterinas e incluso empujones pélvicos - de nuevo en lo que se 
refiere - menos de contenido de sueño. 


4.3.13 Conclusiones: Sueño REM vs. Sueño NREM 

Es difícil imaginar cuál podría ser la función del sueño REM, dada la extraña 
constelación de rasgos que acabamos de resumir. Sus características de 
biocomportamiento son paradójicas, ya que sus correlaciones fisiológicas 
parecen ser perjudiciales para la salud del organismo, mientras que sus 
correlaciones cerebrales sugieren funciones socio-emocionales. A diferencia del 
MOR, el biocomportamiento del MOR 
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Las características son ligeramente menos paradójicas, pero aun así 
enigmáticas. Las funciones fisiológicas del NREM pueden estar relacionadas 
con la función del sistema inmunológico, mientras que sus propiedades 
electrofisiológicas están claramente relacionadas con las funciones restauradoras 
del sueño. Tanto el sueño REM como el NREM probablemente participan en 
el procesamiento de la memoria, pero también lo hace el estado de vigilia. El 
hecho de que el NREM parece estar asociado con la desactivación gradual de un 
grupo selecto de estructuras cerebrales que luego se reactivan durante el REM 
sugiere que los dos estados de sueño o bien trabajan en armonía entre sí para 
mantener una función cerebral óptima o que el NREM deshace algo que el 
REM insinúa. Para entender las funciones peculiares del sueño REM o NREM 
y si operan en armonía o en oposición una a la otra, necesitaremos reunir un 
conjunto más de hechos concernientes a los desórdenes asociados con el sueño 
REM y NREM, y son esos hechos los que revisaremos a continuación. 


Preguntas de revisión 

• ¿Cuál es el significado de los dos tipos de huso principales asociados con la etapa 
N2 del sueño NREM? 

• ¿Qué es el modelo de activación de recompensas (RAM) del sueño REM y por 
qué es significativo? 

• ¿Cuál es la parálisis motora asociada con el REM y por qué es 
significativa? 

• ¿Por qué cree que la parálisis no se produce con el NREM? 

• ¿Cuál es el significado de la activación sexual que ocurre en el REM? 
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CHAPTER5 


TRASTORNOS DEL SUENO 


Objetivos de aprendizaje 

• Describa las dos principales familias de trastornos del sueño 

• Describa las principales disomnias 

• Describa las principales parasomnias 

• Describa la importancia de los fallos de transición del estado cerebral en las 
parasomnias 


5.1 1 Introducción 

Los trastornos del sueño pueden dividirse en dos clases muy amplias: 
disomnias y parasomnias. Las disomnias implican cambios en la duración del 
sueño de tal manera que el paciente duerme demasiado o muy poco. Las 
parasomnias implican excitaciones parciales dentro de un estado de sueño REM 
o NREM. Una tercera clase de trastornos relacionados con el sueño implica 
cambios en el sistema de marcapasos circadiano, de tal manera que el período de 
sueño diario se desplaza (se retrasa o se adelanta) de su ranura normal dentro del 
día de veinticuatro horas. Como ya he hablado de los trastornos del sueño 
relacionados con los circadianos en otro capítulo, me limito a hablar de las 
disomnias y parasomnias. 

Las disomnias implican un cambio en la cantidad de sueño con respecto a 
los valores de referencia normales. La hipersomnolencia es demasiado sueño y 
el insomnio es demasiado poco sueño. El insomnio y la somnolencia diurna 
excesiva son, de hecho, los trastornos del sueño más comunes. Además, los 
cambios en la duración del sueño se asocian con importantes riesgos para la 
salud física y mental. Por ejemplo, las personas con una duración de sueño REM 
más prolongada (en relación con la norma de la población), experimentan 
mayores riesgos de diversas afecciones médicas (por ejemplo, enfermedades 
cardiovasculares, obesidad, etc.) y de mortalidad. También corren un mayor 
riesgo de sufrir depresión. Además, en los últimos años ha quedado cada vez 
más claro que las propiedades restauradoras u homeostáticas del sueño 
dependen de una interacción entre las cantidades de sueño y los parámetros 
de intensidad del sueño, como se formalizó en el modelo original de dos 
procesos de regulación del sueño de Borbeley (Borbeley, 1982) y sus enmiendas 
más recientes (Achermann y Borbeley, 2003). Cuando se les priva de sueño, los 
mamíferos típicamente exhiben un rebote de sueño proporcional a la cantidad 
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de sueño perdido, lo que indica que la cantidad de sueño, o algún componente 
específico de intensidad del sueño reflejado en "cantidad de sueño" es 
fisiológicamente obligatorio. Así pues, la "cantidad o duración del sueño" es una 
necesidad fisiológica estrictamente regulada para el organismo y cualquier 
desviación de la cantidad requerida debe considerarse un trastorno. El exceso o la 
escasez de sueño tendrá consecuencias nefastas para el organismo. Dormir muy 
poco es una queja más común que dormir demasiado, por lo que comenzamos con 
una discusión sobre el insomnio, la disomnia más común. 


5.2 2 Disomnias 

5.2.1 Insomnio 

El insomnio se define como la dificultad para iniciar el sueño o para permanecer 
dormido o ambos. El insomnio es muy común, y más del 95 por ciento de la 
población afirma haberlo experimentado al menos una vez en su vida. Para la 
gran mayoría de estas personas el insomnio dura sólo unas pocas noches. Sin 
embargo, para alrededor del 10 por ciento de la población, el insomnio puede ser 
persistente, lo que resulta en golpes muy significativos para la salud y el bienestar. 
La fatiga y el agotamiento diarios que se asocian con el insomnio crónico 
socavan todos los demás aspectos de la vida de una persona, haciéndola irritable, 
infeliz y vulnerable a todo tipo de problemas de salud menores y mayores. El 
insomnio, en resumen, es una de las mayores crisis de salud pública en el mundo 
de hoy. 

Hay dos formas de insomnio: el insomnio primario y el secundario. El 
insomnio primario es el insomnio debido a causas intrínsecas relacionadas con 
el sueño, mientras que el insomnio secundario es el insomnio debido a causas 
no relacionadas con el sueño, como la ansiedad o una enfermedad o el estrés, 
etc. 


5.2.2 Insomnio primario 

El caso paradigmático de un insomnio primario es el insomnio familiar fatal 
(FFI), una enfermedad priónica que daña las neuronas talámicas que mantienen el 
cerebro despierto. Un "prión" es una proteína diminuta que se pliega mal y se 
enreda en la maquinaria metabólica de ciertas neuronas que son importantes para 
mantener la vigilia y el sueño. La acumulación de una cantidad suficiente de estas 
proteínas en los lugares equivocados de las neuronas crea una disfunción 
cerebral significativa. En el FFI la enfermedad priónica afecta principalmente a 
aquellas regiones del cerebro que inhiben las neuronas de alerta talámicas. Los 
centros de alerta talámicos del cerebro ya no pueden ser inhibidos de manera 
efectiva y por lo tanto el individuo ya no puede hacer la transición hacia la falta 
de alerta y el sueño. El FFI resulta en la muerte 
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en unos dieciocho meses después del diagnóstico, pero es una enfermedad muy 
rara. Después del diagnóstico la progresión es rápida ya que el insomnio 
persiste. Primero hay incapacidad para concentrarse, luego se producen estados 
de confusión, luego ataques de pánico y alucinaciones, y finalmente pérdida de 
peso. El individuo fluctúa entre la etapa NI y REM en una especie de estado 
crepuscular soñador hasta que interviene la muerte. 

Aparte del FFI, la mayoría de los científicos del sueño no están de acuerdo 
en cuanto a la existencia de otros insomnios intrínsecos o primarios. 
Curiosamente, un individuo puede creer que no está durmiendo en absoluto o 
que está durmiendo bien, pero cuando lo llevamos al laboratorio de sueño para 
probar su sueño, resulta que en realidad está durmiendo perfectamente bien. 
Estos casos de "insomnio" a veces se llaman "percepción errónea del estado de 
sueño". Alrededor del 4 por ciento de las personas que reportan insomnio están 
sufriendo de una percepción errónea del estado de sueño. Fa mayoría de los 
clínicos del sueño creen que estos individuos mantienen un estado básico muy 
excitado de vigilancia o ansiedad y por lo tanto sus sistemas cerebrales nunca 
se relajan completamente en el sueño, aunque el EEG demuestra 
inequívocamente el sueño profundo. 


5.2.3 Insomnio secundario 

La mayoría de los casos de insomnio pertenecen a la categoría de insomnio secundario; 
la causa del insomnio no suele ser algo intrínseco a los sistemas cerebrales de sueño- 
vigilia que normalmente regulan las transiciones dentro y fuera del sueño. En los casos 
de insomnio secundario suelen existir problemas médicos, emocionales o de estrés 
cotidiano o relacionados con el trabajo que mantienen a la persona despierta por la 
noche. Muchas condiciones médicas pueden perjudicar el sueño, como el dolor 
crónico, el síndrome de las piernas inquietas y los efectos secundarios de las drogas. 
Además, las afecciones médicas como el hipertiroidismo (demasiada hormona 
tiroidea) y la hipercortisolemia (demasiada hormona suprarrenal cortisol) pueden 
provocar una hiperactividad crónica y, por lo tanto, dificultades para conciliar el sueño 
o mantenerlo. La causa secundaria más común del insomnio son, con mucho, los 
problemas psicológicos o emocionales. Las preocupaciones cotidianas y la ansiedad 
crónica que las personas experimentan a diario son el enemigo del sueño reparador 
profundo. 

Los principales síndromes psiquiátricos como la depresión grave, la 
esquizofrenia y el trastorno bipolar también se asocian con importantes trastornos 
del sueño, incluido el insomnio grave. Durante la fase maníaca de la enfermedad 
maníaco-depresiva, por ejemplo, el individuo puede permanecer despierto durante, 
a veces, días seguidos antes de desmayarse por agotamiento. Durante los estados 
psicóticos activos asociados con la esquizofrenia las personas no duermen 
normalmente y durante los episodios depresivos importantes son comunes el 
insomnio y los despertares matutinos, que a veces se utilizan para diagnosticar la 
depresión. 
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5.2.4 Depresión mayor 

La depresión casi siempre se asocia con quejas de insomnio, específicamente 
al despertar temprano en la mañana. El trastorno depresivo mayor se asocia 
con una gama de grupos de síntomas, incluyendo los síntomas 
característicos de la tristeza persistente y los sentimientos de ansiedad y 
desesperanza. Cuando se duerme, los sueños se recuerdan como 
experiencias intensamente desagradables con elevados niveles de escenas 
de agresión por parte de desconocidos contra el soñador/es. La reducción 
de la latencia del sueño REM y el aumento de la densidad y el tiempo REM 
se observan comúnmente en los pacientes deprimidos. La privación del 
sueño REM puede aliviar temporalmente los síntomas de la depresión 
(Vogel et al., 1975). La mayoría de los medicamentos antidepresivos reducen 
el sueño MOR y el grado de supresión del MOR se correlaciona con un 
grado de alivio sintomático en los que responden. Así pues, los signos de 
aumento de la presión del sueño MOR en algunos pacientes deprimidos 
pueden reflejar un síntoma primario del trastorno en lugar de un mecanismo 
de compensación de la perturbación afectiva. Las personas deprimidas 
pueden utilizar sus sueños para trabajar a través del afecto desagradable 
(Cartwright, 1999). 


5.2.5 Apnea del sueno 

La apnea del sueño es un trastorno muy común que impide el sueño porque las vías 
respiratorias del individuo se bloquean durante el sueño. Alrededor del 24 por ciento 
de los hombres y 

El 9 por ciento de las mujeres desarrollan apnea del sueño, particularmente a 
medida que envejecen. La apnea del sueño es responsable de 50.000 muertes 
prematuras y evitables cada año por accidentes, ataques cardíacos y derrames 
cerebrales. La vía respiratoria se bloquea a menudo porque simplemente hay 
demasiada grasa en el cuello, por lo que el colapso de la vía respiratoria durante 
el sueño corta el flujo de aire a los pulmones y el individuo que repentinamente 
no puede respirar despierta a la mosca brie para recuperar el aliento. Este breve 
despertar o episodio de apnea estimula el regreso a la vigilia. Estos breves 
despertares ocurren cientos de veces durante la noche y así la arquitectura del 
sueño del individuo se vuelve extremadamente fragmentada. Los ronquidos 
fuertes suelen acompañar al sueño del paciente con apnea del sueño porque no 
puede respirar normalmente por la boca. Por la mañana, todo lo que el individuo 
sabe es que no se siente completamente descansado y durante el día está fatigado 
y muy somnoliento. 

Hay dos tipos de apnea del sueño: la apnea central del sueño y la apnea 
obstructiva del sueño (AOS). La apnea central del sueño se produce cuando 
el problema se localiza dentro del sistema nervioso central, de manera que 
los músculos respiratorios no responden normalmente. Sin embargo, la causa 
más común de la apnea del sueño es la obstrucción del flujo de aire. Las barreras 
al flujo de aire 
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son los tejidos blandos de la boca y las cavidades nasales y la garganta. Estos tejidos 
pueden comenzar a ocluir las vías respiratorias si la musculatura de la mandíbula y el 
mentón es tal que promueve la oclusión. La causa más común de la oclusión es que 
los depósitos de grasa comienzan a acumularse en los tejidos blandos de la boca, las 
cavidades nasales y la garganta, haciéndolos más propensos a cerrarse. La obesidad 
es uno de los predictores más fuertes de la AOS. 

La gravedad de la AOS de un individuo se puede cuantificar mediante un 
índice de apnea e hipopnea (AHI), es decir, el número de apneas e hipopneas 
que terminan en excitación a lo largo de la noche dividido por el número de 
horas de sueño. La AOS leve se define como un AHI entre 5 y 15; moderado, 
entre 15 y 30; grave, entre 30 y 45; y extremadamente grave, 
por encima de 45. 

El tratamiento más común para la AOS es la Presión Positiva Continua de 
las Vías Respiratorias o CPAP. Cuando el paciente se acuesta, lleva una 
mascarilla facial que dirige el flujo de aire de presión positiva hacia la nariz. Esta 
presión positiva evita el colapso del pasaje de aire que lleva a la tráquea y permite 
que la respiración normal continúe durante el sueño. Sin embargo, la mayoría 
de las personas no disfrutan de dormir con una máscara puesta, y el flujo de 
aire puede secar los conductos nasales. 

Ahora hemos discutido los principales trastornos del sueño que implican muy poco 
o la pérdida de sueño. Los trastornos de la hipersomnolencia o del exceso de sueño 
incluyen la narcolepsia y el síndrome de Kleine-Levin. 

La hipersomnia es una somnolencia diurna excesiva que no se atribuye a la 
falta de sueño o a las perturbaciones transitorias del sueño que a menudo se 
producen en cada uno de nosotros. Es una somnolencia que tiene causas más 
inusuales. Las personas con hipersomnolencia tienen que luchar o trabajar duro 
durante el día sólo para mantenerse despiertas. La hipersomnolencia puede 
atribuirse a menudo a la depresión. Cuando la depresión es la causa principal de la 
hipersomnolencia, la administración de antidepresivos al paciente suele resolver 
tanto el trastorno del estado de ánimo como la hipersomnolencia. A menudo la 
somnolencia diurna puede atribuirse a una apnea del sueño subyacente. Cuando 
la apnea del sueño se diagnostica y trata adecuadamente, la somnolencia diurna 
se eleva. Si descartamos todas estas causas potenciales de somnolencia diurna 
excesiva: depresión, apnea del sueño, alteraciones comunes y transitorias del 
sueño, etc., y si descartamos otras hipersomnias bien estudiadas como la 
narcolepsia y el Síndrome de Kleine-Levin (KLS), entonces nos quedamos con una 
"hipersomnia idiopática" o somnolencia diurna excesiva de origen desconocido. 
Las hipersomnias idiopáticas pueden ser tratadas eficazmente aunque no 
conocemos las causas. El tratamiento suele consistir en medicamentos 
estimulantes. 

El síndrome de Kleine-Levin es una hipersomnia periódica caracterizada 
por episodios recurrentes de sueño prolongado o hipersomnia y otros 
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síntomas conductuales y cognitivos. Afecta principalmente a los adolescentes, 
que muestran el patrón de dormir la mayor parte del día y la noche durante 
semanas. Los criterios de diagnóstico de la Clasificación Internacional de 
Trastornos del Sueño para el KLS incluyen: (1) episodios de somnolencia 
excesiva que duran más de dos días y menos de cuatro semanas, que ocurren al 
menos una vez al año; 

(2) episodios entremezclados con largos intervalos de alerta normal, estado de 
ánimo, cognición y comportamiento que duran generalmente de meses a años; (3) 
episodios recurrentes al menos cada año entremezclados con largos períodos de 
sueño normal; y (4) episodios que no se explican mejor por un trastorno del sueño, 
un trastorno neurológico (por ejemplo, estupor idiopático recurrente, epilepsia), 
un trastorno mental (por ejemplo, el trastorno bipolar, la hipersomnia 
psiquiátrica, la depresión), o el uso de drogas (por ejemplo, las benzodiacepinas, 
el alcohol). Además de estos episodios recurrentes de hipersomnia, los pacientes 
con KLS deben experimentar al menos uno de estos síntomas: hiperfagia (comer 
en exceso), hiper sexualidad, comportamiento extraño o alteraciones cognitivas 
(por ejemplo, confusión, sensación de desrealización o alucinaciones). Arnulf y 
otros (2005) examinaron la literatura sobre 108 casos y encontraron que muchos 
informaron de una marcada apatía, agotamiento, problemas de memoria, 
desorientación temporal, desrealización, estado de ensueño y deterioro del habla 
entre otros síntomas cognitivos y perceptivos. 


5.2.6 Narcolepsia 

La narcolepsia es otro trastorno importante en el que los individuos afectados sufren 
de demasiada somnolencia. Se caracteriza por: 1) somnolencia diurna excesiva; 2) 
alucinaciones hipnóticas (imágenes vividas al comienzo del sueño); 

(3) "ataques de sueño" o parálisis repentina (cataplexia) después de un fuerte 
estímulo emocional como la risa o una emoción intensa; y 4) parálisis del sueño o 
parálisis durante la transición del sueño a la vigilia o de la vigilia al sueño. En la 
transición del sueño a la vigilia, la parálisis normalmente asociada con el sueño 
MOR no ha cesado aún, aunque el paciente esté consciente o despierto. Los 
individuos afectados también pueden presentar una reducción de la hipocretina 
en el líquido cefalorraquídeo, y el inicio del sueño REM (SOREM) en el EEG. 
Recordemos que el patrón normal es entrar en el sueño a través del NREM. 
SOREM indica que el individuo se salta las etapas de sueño NREM y entra 
directamente en REM mientras se duerme. La hipocretina (a veces también 
llamada orexina) es un neuromodulador que es un péptido fabricado en el 
hipotálamo. Los receptores de hipocretina en el tálamo parecen tener una 
importancia crucial para la activación del circuito de despertar centrado en el 
tálamo. Se destruyen parcialmente en la narcolepsia, pero no está claro qué agente 
o proceso destruye estas células orexinérgicas. 
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Hay algunas pruebas que sugieren que la narcolepsia puede ser un desorden 
auto inmune en el que el sistema inmune ataca selectivamente ciertas 
neuronas del cerebro o células del cuerpo. En el caso de la narcolepsia, el 
examen postmortem del cerebro de los narcolépticos reveló daños en las 
neuronas productoras de orexina/hipocretina en el hipotálamo. Los estudios 
genéticos de los individuos narcolépticos han revelado que los narcolépticos 
a menudo (aunque no siempre) comparten una variante del gen HLA llamada 
DQB 1*0602. 

Examinemos la sintomatología asociada con la narcolepsia un poco más de cerca 
ya que nos enseña que los componentes del sueño REM pueden estar afectando el 
comportamiento de un paciente al despertar. Con respecto a la excesiva 
somnolencia diurna, los narcolépticos se duermen varias veces al día. El "ataque 
de sueño" suele ser de unos minutos cada vez, pero puede durar ocasionalmente 
hasta una o dos horas. Después de estas "siestas" o ataques de sueño, la 
sensación de somnolencia excesiva disminuye durante unas horas pero luego 
vuelve. Los pacientes también experimentan microsueños cuando caen 
transitoriamente en un estado de sueño pero es breve, y el paciente generalmente 
no es consciente de ello. Los pacientes generalmente pueden sentir cuando se 
aproxima un "ataque de sueño". Sienten una acumulación de somnolencia 
irresistible y luego el sueño los supera repentinamente. El síntoma de la cataplexia 
implica una parálisis repentina durante la vigilia, normalmente desencadenada por 
emociones fuertes como la risa, la sorpresa o el miedo. Pueden ocurrir durante 
otras experiencias que impliquen emociones fuertes como ver una película, tener 
relaciones sexuales o hacer ejercicio. La cataplejía no ocurre en todos los 
narcolépticos, pero cuando se produce, suele parecerse a la actividad convulsiva 
en el sentido de que se produce rápidamente y el paciente se inmoviliza y pierde 
el conocimiento. En un ataque el paciente siente un repentino debilitamiento de 
las rodillas, la flacidez de los músculos faciales, la cabeza cayendo hacia adelante 
y los brazos cayendo a los lados. Todos estos son signos asociados con la parálisis 
normal asociada al sueño REM. Parece que el paciente está experimentando una 
irrupción de la fisiología REM en la vida despierta. Consistente con esta tesis es 
el hecho de que los pacientes también reportan un intenso estado de sueño 
durante los ataques de sueño como si estuvieran soñando. Cuando se estudia en 
un laboratorio del sueño, la mayoría de los narcolépticos muestran signos de 
presión REM. La latencia a REM es muy corta y los pacientes reportan que se 
sumergen inmediatamente en sueños vividos después de que se duermen. 
Cuando los sueños vividos y las imágenes ocurren en la transición de la vigilia al 
sueño estos sueños se llaman alucinaciones hipnagógicas. Cuando ocurren en la 
transición del sueño a la vigilia se llaman alucinaciones hipnóticas. Cuando la 
parálisis muscular ocurre en uno de estos estados de transición lo llamamos 
parálisis del sueño porque la mente está despierta pero el cuerpo permanece en 
parálisis REM. Por lo tanto, el paciente está despierto y es consciente de que no 
puede moverse. Pueden ver o alucinar algún sueño residual 
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imágenes - típicamente imágenes espantosas. Hay una sensación de amenaza y de 
una presencia maligna en la habitación, pero el paciente no puede moverse para 
protegerse. 

Aproximadamente una cuarta parte de los narcolépticos experimentan la 
clásica tétrada de síntomas: somnolencia diurna excesiva, cataplexia, 
alucinaciones hipnagógicas o hipnopómpicas y parálisis del sueño. La mayoría 
de los narcolépticos experimentan al menos dos de estos síntomas. La Prueba de 
Latencia Múltiple del Sueño (MSLT) evalúa la medida en que un individuo, 
cuando se le da la oportunidad, hace la transición al sueño de forma rápida o 
lenta. La prueba también evalúa si el primer estado de sueño en el que entra el 
paciente es la entrada normal a través del sueño NREM o la entrada anormal 
a través del REM. El MSLT puede facilitar (aunque no de forma definitiva) el 
diagnóstico de la narcolepsia si el paciente se duerme dentro de los ocho minutos 
y entra preferentemente en el sueño vía REM. Este perfil se denomina período de 
inicio del sueño REM o SOREMP. SOREMP es característico de la narcolepsia, la 
depresión y algunos otros trastornos neuropsiquiátricos. 

En la actualidad, el tratamiento de la narcolepsia consiste en el uso de 
estimulantes como el Ritalín y el Modafinilo para combatir la 
somnolencia diurna, y de clomipramina e Imipramina (que históricamente se 
utilizaban como antidepresivos tricíclicos) para tratar la cataplejía. 


5.3 3 Parasomnias 

5.3.1 Introducción 

Las parasomnias son alteraciones del comportamiento o de la conciencia 
durante el sueño. Suelen producirse entre estados cerebrales, por ejemplo, durante 
la transición hacia el sueño o fuera de él, o en la transición entre estados de 
sueño, por ejemplo, entre NREM y REM. Se dividen en parasomnias del sueño 
REM y parasomnias del sueño no REM. 


5.3.2 Parasomnias no REM Caminando dormido 

El sonambulismo es la parasomnia NREM más común. El sonambulismo, que 
es más frecuente en los niños, también se observa en los adultos. Típicamente 
emerge cuando el individuo pasa de N3 SWS a N2 de sueño NREM ligero. 
Alrededor del 20 por ciento de los niños experimentan al menos un episodio de 
sonambulismo hasta los once o doce años de edad y alrededor del 4 por ciento 
de los adultos ocasionalmente caminan sonámbulos. Un historial familiar de 
sonambulismo es el predictor más fuerte de que un individuo será sonámbulo. 
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Así pues, es probable que el sonambulismo tenga una base genética, aunque 
todavía no se ha encontrado un perfil genético que caracterice a los 
sonámbulos. Los sonámbulos pueden realizar actos de comportamiento muy 
complejos, como preparar comidas o buscar objetos, aunque sólo estén 
semiconscientes y probablemente alucinen si tienen los ojos abiertos. Los 
esfuerzos por despertarlos frecuentemente resultan en un estado de excitación 
agitada y confusa que puede incluso implicar actos agresivos o violentos. 
Típicamente hay una desorientación tal que el sonámbulo está confundido en 
cuanto a dónde se encuentra. Además, no suele haber recuerdos del episodio de 
sonambulismo. Ocasionalmente, el sonámbulo desarrolla el hábito de levantarse 
de la cama, ir a tropezones a la cocina y preparar y comer sus platos favoritos. Esto 
se denomina trastorno alimentario relacionado con el sueño. 

El electroencefalograma de los sonámbulos muestra una actividad delta inestable 
y frecuentes excitaciones durante la primera parte del período de sueño, y es a partir 
de estas excitaciones que comienza un episodio de sonambulismo. El 
sonambulismo puede tratarse eficazmente con clonazepam o alprazolam (Xanax). 


5.3.3 Sexo durante el sueno 

Como en el caso del sonambulismo, el sexo durante el sueño es una condición que 
implica actividad sexual mientras se está dormido o en una excitación confusa fuera 
del sueño NREM que exhibe una actividad delta no estable. El sexo durante el 
sueño puede ocurrir cuando el durmiente está solo o con una pareja de cama. 
Puede implicar una gran variedad de conductas sexuales, como la masturbación, 
los tocamientos, las caricias, la charla sexual y el coito directo. Curiosamente, 
no suele haber besos. A veces, estos comportamientos sexuales durante el sueño 
pueden implicar dominar a la pareja, lo que se convierte en algo peligroso. Por 
lo tanto, el sexo durante el sueño es un problema clínico significativo y 
potencialmente un problema legal cuando el durmiente domina a su compañero 
de cama. Hay pocos datos fiables sobre el trastorno, probablemente porque la 
mayoría de las personas que lo padecen se avergüenzan de hablar de él. Por lo 
poco que sabemos, la mayoría de los pacientes (80 por ciento) con el trastorno 
del sexo durante el sueño son hombres. Muchos también exhiben conductas de 
sonambulismo. El sexo durante el sueño es típicamente robótico porque el 
iniciador está dormido. Si lo despiertas, está confundido y desorientado y a 
veces avergonzado o enojado. A menudo hay amnesia para el acto. Este 
trastorno se asocia con importantes consecuencias personales y a veces legales 
para el paciente. Los compañeros de cama de estos pacientes a menudo se 
sienten perplejos y a veces sorprendidos por el comportamiento del paciente. 
Cuando el sexo es forzado, por supuesto, hay consecuencias legales. Si el paciente 
está en una nueva relación, la pareja en la cama se escandalizará por el sexo 
inconscientemente iniciado y a menudo agresivo durante el sueño. 
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5.3.4 Terrores nocturnos 

Al igual que el sonambulismo y el sexo durante el sueño, los terrores nocturnos 
emergen cuando el paciente (típicamente un niño) intenta excitarse fuera del N3 
SWS. Hay una actividad delta inestable y excitaciones frecuentes, generalmente 
en el primer par de períodos de sueño. El niño se sienta derecho y grita como si 
estuviera aterrorizado. Los terrores nocturnos son cosa de familia. Sin embargo, 
los terrores nocturnos pueden no ser recordados y es muy difícil despertar al 
niño. Los episodios pueden durar entre unos pocos minutos y media hora y hay 
amnesia para el episodio después de despertar. 

Los atracones relacionados con el sueño implican que un individuo se despierta 
de un episodio de NREM y luego va a la cocina en un estado de sonambulismo 
y se da un atracón de dulces o alimentos muy ricos. La mayoría de los casos (75 
por ciento) de los atracones relacionados con el sueño involucran a niñas o 
mujeres. Los factores de riesgo para el desarrollo de este trastorno NREM incluyen 
un historial familiar de trastornos del sueño para caminar o de otro tipo y un 
historial de trastornos alimentarios (por ejemplo, anorexia o bulimia). Aunque 
parece ser una parasomnia NREM, la excitación puede comenzar en un estado 
NREM pero luego puede cambiar a un estado REM mientras el paciente está 
comiendo compulsivamente. El nivel de conciencia puede variar durante un 
episodio de atracón, ya que algunos pacientes no tienen conciencia ni memoria 
del episodio y otros están parcialmente despiertos pero no sienten control sobre 
su comportamiento. A menudo, el atracón se produce junto con un clásico 
trastorno del sueño y ambos trastornos son hereditarios. Los episodios de 
atracones pueden ocurrir independientemente de si el paciente ha comido o no 
una comida completa antes de acostarse y sin importar el hambre. Por la mañana 
siempre hay una sensación de estar hinchado y sin hambre. Los alimentos que 
los pacientes eligen para los atracones son típicamente alimentos con alto 
contenido de carbohidratos pero mezclados con elementos muy inusuales que 
reflejan la conciencia nublada bajo la cual operan durante un episodio. Por 
ejemplo, los pacientes han informado que comen carne y tocino crudos, 
sándwiches salados, jabón o crema de manos, comida para perros, café molido, 
ketchup y mayonesa. Los pacientes también pueden pasar por elaborados rituales 
de preparación de alimentos e intentar cocinar estos artículos y luego olvidarse de 
apagar la estufa. Otras consecuencias negativas de los atracones relacionados 
con el sueño no son sorprendentes: aumento de peso, mayor riesgo de intoxicación 
alimentaria, cambios en el apetito durante el día, complicaciones dentales y otras 
complicaciones de salud. 


5.3.5 Dormir hablando 

Aunque los datos disponibles sugieren que el hablar dormido puede ocurrir en 
cualquier etapa del sueño, puede ser que, como el sonambulismo, el sexo con 
sueño, relacionado con el sueño 
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El sueño que habla típicamente comienza como una excitación confusa del sueño de 
ondas lentas N3 después de alguna actividad delta inusual y luego procede a 
desarrollarse en una forma híbrida o mixta de sueño REM. Acerca de 
El 50 por ciento de los niños habla de sueño y alrededor del 4 por ciento de la 
población adulta habla de sueño de manera consistente. Al igual que las otras 
parasomnias NREM, las charlas sobre el sueño se dan en familias y suelen 
coincidir con una o más de las otras parasomnias NREM. El contenido de las 
charlas sobre el sueño es típicamente mundano. A menudo implica interacciones 
con interlocutores alucinados o soñados. El habla está muy bien formada 
lingüísticamente y gramaticalmente, pero su contenido semántico a menudo no 
tiene sentido. Los bilingües suelen preferir hablar dormidos en sus primeras 
lenguas aprendidas. Es interesante que cuando dos hablantes dormidos duermen en 
la misma cama, a menudo pueden mantener conversaciones sin sentido, ¡todo 
mientras duermen! Como en las otras parasomnias NREM, hay típicamente 
amnesia para el evento de hablar en el sueño por la mañana. Aunque hablar 
durante el sueño es inofensivo en sí mismo, a veces puede predecir débilmente 
(en un adulto de mediana edad) la aparición posterior de un trastorno 
neurodegenerativo como la atrofia multisistémica. 

"El síndrome de la cabeza explosiva" es un trastorno real! Se caracteriza por 
la sensación de un sonido de bombardeo o explosión dentro de la cabeza. 
Típicamente ocurre en la transición del despertar al sueño NI y el sonido de la 
explosión te despierta. La explosión se experimenta normalmente en lo más 
profundo del centro del cerebro, pero no hay dolor. Dura un segundo y desaparece 
al despertar. Normalmente sólo ocurre unas pocas veces en la vida en la mayoría 
de las personas, pero puede ser más común en los ancianos. Aparte de ser 
sorprendido, no hay efectos clínicos negativos aparentes de la experiencia. Nadie 
sabe qué causa esta experiencia relacionada con el sueño. 


5.3.6 RE1VI Parasomnias 

Las principales parasomnias del sueño RE1VI son las pesadillas, el trastorno 
del comportamiento REM (RBD) y la parálisis del sueño aislado. 


5.3.7 Pesadillas 

El DSM-5 define el trastorno de pesadilla (DSM-5 307.47 (F51.5)) como una 
parasomnia que consiste en despertar repetidamente de sueños extremadamente 
aterradores que no se producen en el contexto de algún otro trastorno mental. 
Al despertar, el individuo está orientado y alerta y tiene un claro recuerdo del 
contenido del sueño, que a su vez está asociado con la clínica 
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una angustia y un deterioro significativo en el funcionamiento diurno. De manera 
similar, en el código de diagnóstico F51.5 de la CIE-10-CM 2016/17 se define el 
trastorno de la pesadilla como un trastorno del sueño caracterizado por la 
aparición repetida de sueños aterradores que precipitan el despertar del sueño. Al 
despertarse, el individuo se vuelve completamente alerta y orientado y tiene un 
recuerdo detallado de la pesadilla, que por lo general implica un peligro inminente 
para el individuo. 

El trastorno de las pesadillas suele consistir en pesadillas angustiosas que se 
producen al menos una vez por semana durante un mes o más. Los estudios 
epidemiológicos indican que entre el 2 y el 6 por ciento (unos 15 a 20 millones de 
personas) de la población adulta estadounidense experimenta pesadillas al menos 
una vez a la semana. Entre la mitad y dos tercios de los niños experimentan 
pesadillas nocturnas recurrentes. Las pesadillas recurrentes en los niños predicen 
significativamente el riesgo de psicosis en la adolescencia y la edad adulta. Si 
podemos tratar eficazmente las pesadillas en los niños, podemos prevenir la 
aparición de psicosis en algunos de ellos. De hecho, la experiencia de pesadillas 
frecuentes tanto en niños como en adultos se asocia con una serie de factores de 
riesgo y trastornos neuropatológicos y neuropsiquiátricos, como la ansiedad, la 
depresión, el estrés y la ideación suicida (Spoormaker, Schredl y van den Bout, 
2006). Las pesadillas repetitivas y gravemente angustiantes son un sello distintivo 
del trastorno de estrés postraumático (PTSD), el trastorno de conducta REM (RBD) 
y otros síndromes neuropsiquiátricos crónicos e incapacitantes. El desarrollo de 
un tratamiento efectivo para los trastornos de pesadilla mejorará los resultados 
del tratamiento de la angustia relacionada con la pesadilla en estos otros 
trastornos también. 

Nielsen y Levin (2007) propusieron que soñar normalmente funciona para 
extinguir los recuerdos de miedo. Soñar permite al individuo manejar eficazmente 
los recuerdos emocionalmente perturbadores descontextualizando los recuerdos de 
miedo, haciéndolos así más susceptibles de ser codificados en sistemas de 
memoria a largo plazo. Si se separa la emoción del contexto que la provocó o 
causó, se puede hacer frente mejor a esa emoción en nuevos contextos no 
relacionados. Los sueños proporcionan una secuencia siempre cambiante de 
contextos que pueden emparejarse con el intenso afecto negativo y los 
elementos relacionados con el miedo (por ejemplo, un peligro de amenaza o 
trauma) codificados dentro de una memoria de miedo. Estos novedosos 
emparejamientos de contextos no relacionados con las cargas de afecto y elementos 
de miedo de determinados recuerdos de miedo funcionan para descontextualizar 
la memoria, haciéndola así más susceptible de consolidación. Se considera que 
las pesadillas son ejemplos de sueños exitosos en los que los niveles de miedo 
asociados con la memoria de miedo original se reducen o se extinguen, mientras 
que las pesadillas son ejemplos de extinciones de miedo fallidas. La memoria 
nunca se descontextualiza y por lo tanto nunca se codifica en la memoria a largo 
plazo, por lo que 
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se encuentra en circuitos de memoria a corto plazo que se reactivan durante el 
sueño, de tal manera que el individuo experimenta los sueños repetitivos y 
aterradores que llamamos pesadillas. 

Muchos acontecimientos pueden contribuir a la extinción fallida del miedo 
durante el sueño, incluyendo un nivel demasiado alto de miedo o excitación 
asociado con el recuerdo original. Además, la subida natural circadiana de 
cortisol durante el sueño REM tardío puede aumentar la excitación 
fisiológica e influir en la consolidación de los recuerdos emocionales. La 
alteración de este sistema puede contribuir a que fallen los recuerdos de la 
extinción durante el sueño. Dado que el antagonista de los receptores 
adrenérgicos alfa-1, la prazosina, ha demostrado ser notablemente eficaz para 
mejorar las pesadillas, se deduce que los altos niveles de excitación fisiológica 
asociados al aumento del tono noradrenérgico durante el REM contribuyen a 
que fracasen las memorias de extinción durante el sueño en el REM. 

Si bien el fracaso de la extinción del miedo puede contribuir a la formación de 
pesadillas, no explica su mantenimiento en el tiempo como en las pesadillas 
recurrentes o sus características de contenido cruciales para la angustia clínica. Para 
explicar estas últimas características de las pesadillas, Spoormaker (2008) 
propuso que la información sobre el argumento de una pesadilla recurrente se 
represente en la memoria como un patrón de expectativa fijo: un guión. Este guión 
describe una secuencia típica de eventos o imágenes de sueños que se suceden 
automáticamente una vez desencadenados, pero que también puede permitir la 
variabilidad. Por ejemplo, una persona con pesadillas recurrentes en las que es 
perseguida puede ser perseguida por diferentes atacantes en diferentes escenarios 
durante diferentes sueños. El guión de la pesadilla contribuye específicamente al 
mantenimiento de la yegua nocturna (recurrencia) y al contenido, y por lo tanto a la 
angustia asociada a las pesadillas. Los guiones de pesadilla pueden activarse 
siempre que un sueño produzca un elemento o personaje que coincida o esté 
relacionado con un elemento o personaje del guión. Un sueño normal de alguien 
que camina rápido, por ejemplo, podría activar el guión de persecución. Esta 
repetición del guión de persecución refuerza el guión de la pesadilla, un proceso 
mediado por la intensidad emocional de la pesadilla. Otros factores que influirían 
en la activación del guión según Spoormaker podrían ser el sesgo interpretativo y la 
accesibilidad del guión. Una persona ansiosa o una persona que opera en un 
entorno peligroso sería más propensa a interpretar elementos neutros del sueño de 
manera amenazante, mejorando así la accesibilidad del guión y así sucesivamente. 
El guión de la pesadilla se teoriza que está fuertemente conectado con las emociones 
adversas cuando se activa, lo má s común es el miedo intenso. 

Las estrategias para evitar cognitivamente el sueño temeroso hacen que el guión 
de la pesadilla sea mucho más difícil de extinguir. La evitación cognitiva hace 
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la integración de la escritura de la pesadilla en la memoria (autobiográfica) es 
menos probable. Los estudios de los enfoques de reestructuración cognitiva 
del tratamiento de la pesadilla sugieren que la exposición directa y el trabajo 
con las imágenes implicadas en el guión, como es el caso de la terapia de 
ensayo con imágenes (TRI), puede neutralizar los recuerdos de miedo 
asociados al guión. 

Las técnicas de reestructuración cognitiva como el IRT muy 
probablemente funcionan reestructurando el guión de la pesadilla. La TRI 
(Cracovia y Zadra, 2010) es una técnica en la que se instruye a los 
participantes para cambiar una pesadilla recurrente de la forma que deseen, 
que luego tienen que ensayar en la imaginación. La introducción de 
elementos incompatibles con la pesadilla, que no provocan miedo, en el guión 
de la pesadilla puede reducir la carga de afecto/estrés asociada con el guión 
y así promover la extinción del miedo. Además, la introducción de un final 
o un objetivo diferente en el guión puede romper el patrón de expectativas 
del mismo. La TRI ha demostrado la reducción de la frecuencia de las 
pesadillas y la angustia en ensayos aleatorios. 


5.3.1 Trastorno del comportamiento REM 

El trastorno del comportamiento del sueño REM (RBD) se caracteriza por la 
pérdida de la atonía norma 1 mente asociada con el movimiento rápido de los 
ojos o el sueño REM. Por lo tanto, los pacientes a menudo actúan sueños 
normal mente asociados con el sueño REM. Parecen experimentar alucinaciones 
visuales y auditivas asociadas con narraciones de sueños de temática violenta. 
El sueño RBD puede anunciar por décadas el comienzo de una de las 
sinucleinopatías como la enfermedad de Parkinson (PD), la demencia de 
cuerpos de Lewy (LBD), o la atrofia de sistemas múltiples (MSA). La 
representación de los sueños puede durar minutos y ser bastante violenta, 
con el individuo luchando físicamente contra enemigos imaginarios. Estos 
pacientes muestran complejas actividades motoras exploratorias y a menudo 
defensivas durante el sueño REM, ñorma 1 mente en asociación con los sueños. 
Los comportamientos comunes incluyen gritos, puñetazos, agarrar, patear o 
saltar de la cama en busca o en vuelo de un enemigo supernorma 1 o monstruoso. 
Fantini, Corona, Clerici y Ferini-Strambi (2005) estudiaron los sueños de sueño 
REM de cuarenta y nueve pacientes con RBD con fi rm ad o por polisomnografía 
y setenta y un controles sanos. En c o m p ar ac i ó n con los controles, los pacientes 
con RBD informaron de una sorprendente frecuencia de agresión en la que el 
soñador fue amenazado o asaltado por seres monstruosos o desconocidos con 
la intención de dañar al soñador o a su familia. Esta interacción característica 
del sueño RBD fue capturada por varios indicadores estandarizados del 
contenido del sueño de Hall/Van de Castle, incluyendo un mayor porcentaje de 
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sueños con al menos una agresión (66 por ciento contra 15 por ciento), una mayor 
proporción de interacciones agresión/amistad (86 por ciento contra 44 por ciento), 
y una mayor proporción de agresiones/caracteres (A/C) (0,81 contra 0,12). 

¿De dónde viene toda esta agresión en los sueños REM de los pacientes con 
RBD? Sabemos que la amígdala está intensamente activada mientras que la 
corteza prefrontal dorsolateral está regulada hacia abajo durante el REM. La 
amígdala es conocida por especializarse en la mediación de la detección de 
amenazas, el condicionamiento del miedo y la función emocional. Mantiene 
bucles de retroalimentación recíproca con la ínsula anterior, los lóbulos 
temporales incluyendo la corteza auditiva primaria, los lóbulos parietales 
inferior y superior, y la corteza prefrontal medial, orbital y dorsolateral 
(DLPFC). La hipoactividad cortical en la corteza frontal está fuertemente 
asociada con la hiperactividad de la amígdala y eso puede ser lo que vemos en 
la RBD. Sin la modulación cortical prefrontal de la reactividad de la amígdala, 
la mediación de la amígdala de la amenaza percibida en los sueños ya no se 
modularía eficazmente. 


5.3.2 Parálisis del sueno 

La parálisis aislada del sueño (PSI) es una experiencia relativamente común que 
se caracteriza por la incapacidad de moverse o de hablar después de despertarse, 
así como por la extraña sensación de que alguien o algo está en la habitación con 
usted que es de alguna manera malvado o maligno y que le amenaza. El 
individuo/paciente está realmente todavía en el sueño REM aunque puede creer 
que ha despertado completamente, o al menos que su mente está despierta. Se 
clasifica legítimamente como un sueño porque el individuo a menudo experimenta 
tanto alucinaciones auditivas como visuales, así como la atonía o parálisis muscular 
que normalmente acompaña al REM. 

La experiencia es causada por la fragmentación del estado cerebral asociado 
con el REM de tal manera que uno no se mueve completamente del REM 
cuando uno hace la transición del REM al despertar. Las causas potenciales del 
fracaso de la transición completa de REM a la conciencia despierta son múltiples. 
Incluyen el estrés, las enfermedades, las lesiones, los desequilibrios químicos y el 
insomnio entre muchas otras causas. Cheyne (2002) de la Universidad de 
Waterloo ha recogido algunos datos sobre la fenomenología de estos 
sueños/visiones de parálisis del sueño. Utilizó una encuesta para tabular la 
frecuencia con la que estas diversas características ocurren en estas 
experiencias. De 2.397 encuestados, la edad media de aparición fue de diecisiete 
años, pero las experiencias pueden ocurrir a cualquier edad. Cerca de un cuarto 
reporta que experimenta parálisis del sueño semanalmente o con mayor frecuencia. 
Casi el 80 por ciento experimentó una presencia sentida; es decir, cuando están 
despiertos pero paralizados sienten que alguien o algo está en la habitación con 
ellos y 



Trastornos del 


93 


normalmente tiene la intención de hacerles daño. Así que el individuo intenta 
gritar por ayuda pero no puede. Aproximadamente el 60 por ciento informó de 
alucinaciones auditivas y visuales, mientras que sólo el 41 por ciento informó de 
alucinaciones táctiles. Escuchan la presencia sentida respirando o moviéndose 
hacia ellos y pueden sentir que los tocan o los presionan. Un tercio (33,4%) de 
los encuestados fueron capaces de asignar un sexo a la presencia sentida. De 
éstos, la mayoría (82%) percibió la presencia como masculina, siendo las mujeres 
significativamente más propensas que los hombres a ver la presencia sentida 
como masculina. Poco más de la mitad de las alucinaciones auditivas implicaban 
oír voces. Aproximadamente dos tercios de los encuestados reportaron 
sentimientos de presión. Casi el mismo número informó de la sensación de que 
podrían morir. Entre el 40 y el 30 por ciento de los encuestados informaron de 
experiencias fuera del cuerpo o EFC en las que podían verse a sí mismos desde 
un punto por encima de sus cuerpos, mientras que sólo alrededor del 20 por ciento 
informaron de sensaciones de giro o autocopia (ver un doble). Casi el 100 por ciento 
(96 por ciento) de los encuestados informó de miedo. Pero porcentajes 
sustanciales también reportaron sentimientos eróticos e incluso de felicidad. 

Parker y Blackmore (2002) utilizaron el sistema de puntuación del contenido 
de los sueños de Hall/Van de Castle para cuantificar las características de los ISP 
que los diferencian de los sueños estándar. En los informes de los ISP había 
cuatro veces más referencias al cuerpo que en los informes de sueños estándar. 
Además, había niveles más altos de agresión física contra el individuo que los 
encontrados en los sueños de "ordinarios". A diferencia de los sueños que 
representan una variedad de emociones, el miedo predominaba en los informes del 
ISP. Parker y Blackmore encontraron que el típico ISP "tiene lugar en un ambiente 
familiar y cerrado (el dormitorio). A menudo una presencia o persona 
desconocida para el soñador está presente. La presencia es más a menudo 
masculina (si se informa el género), pero lo más común de todo es que se perciba 
una "criatura" o "forma" sin sexo. Las interacciones con la presencia son 
predominantemente agresivas (aunque los hombres intentan hacerse amigos más a 
menudo que las mujeres). Los 'soñadores' a menudo se sienten víctimas de estas 
interacciones. También informan de una mayor conciencia de su cuerpo, en 
particular del torso, lo que va acompañado de un aumento de los informes de 
emociones negativas (miedo). A menudo se esfuerzan por superar la situación 
(parálisis) y se encuentran con igual grado de éxito o fracaso (a veces son capaces 
de superar la parálisis o no)" (Parker y Blackmore, 2002, pág. 57). 

¿Cómo podríamos explicar esta extraordinaria fenomenología? No 
conozco ninguna explicación convincente de la fenomenología ISP en la 
literatura científica. Al hablar con otros científicos del sueño sobre la 
fenomenología de la ISP, la mayoría cree que representa una liberación de los 
comportamientos innatos de protección de amenazas. La liberación de estos 
comportamientos/cogniciones innatos se debe a 
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Cuadro 5.1 Los trastornos del sueño y la ley 

¿Puede alguien realizar todos los actos complejos de matar a otra persona mientras 
está "dormido"? Rosalind Cartwright es una científica del sueño que ha estudiado 
el tema y 

...testificó en casos judiciales relacionados con el sonambulismo y el homicidio. Cartwright 
dice que en casos raros esto es posible. En su libro de 2010 "The Twenty-Four Mind" 
presenta en detalle el trágico caso del asesinato de la esposa de Scott Falater durante muchos 
años. Un vecino escuchó los gritos de la esposa y vio a Falater empujando el cuerpo de la 
mujer ensangrentada a la piscina familiar. Falater había apuñalado a su esposa docenas de 
veces y luego abandonó tranquilamente la escena del crimen (aparentemente para colocar el 
cuchillo ensangrentado y la ropa en un recipiente de Tupperware), y luego volvió al cuerpo 
para empujarlo a la piscina. Después de empujar el cuerpo a la piscina, Falater aparentemente 
volvió a la casa. 

Cartwright cree que Falater volvió a la casa para volver a la cama/dormir, como la 
mayoría de los sonámbulos, a menos que se despierte con un sonido fuerte. Falater fue 
condenado por asesinato a pesar de la afirmación de la defensa de que el acusado era 
sonámbulo. Cartwright afirma que un auténtico sonámbulo que comete complejos actos 
criminales mientras duerme está completamente amnésico por el episodio de la mañana y 
no intenta encubrir el hecho. Hay una historia individual y familiar de sonambulismo y 
después de la tragedia hay un intenso dolor, remordimiento y esfuerzos para cooperar en la 
investigación. Siclari y otros (2010) sugieren otros factores que pueden utilizarse para 
establecer un trastorno del sueño como factor causante de la violencia relacionada con el 
sueño. 

En primer lugar, como dice Cartwright, debería haber pruebas médicas (por ejemplo, de 
un estudio polisomnográfico del sueño) de un trastorno del sueño subyacente, así como un 
historial familiar o individual de síntomas del sueño. A continuación, el acto violento en sí 
debe ajustarse a otras normas establecidas independientemente en relación con los actos 
violentos relacionados con el sueño. Por ejemplo, la mayoría de esos actos se producen sin 
motivación aparente y se lamentan amargamente al despertar. También debe haber 
fact ores precipitantes para desencadenar una p arasomnia. como la privación previa del 
sueño y, por lo tanto, el aumento del impulso homeostático (véase el resumen). 

Presencia de un trastorno del sueño subyacente 

• La presencia de pruebas sólidas que apoyan el diagnóstico 

• Aparición previa de episodios similares 

Características del acto 

• Ocurre al despertar o inmediatamente después de dormirse 

• Inicio abrupto y breve duración 

• Impulsivo, sin sentido, sin motivación aparente 

• Falta de conocimiento del individuo durante el evento 

• Víctima: presente por casualidad, posible estímulo de excitación al 

volver a la conciencia 

• Perplejidad, horror, no hay intento de escapar de la amnesia por el evento 
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Cuadro 5.1 (continuación) 

Presencia de factores precipitantes 

• Los intentos de despertar al sujeto 

• Consumo de drogas sedantes/hipnóticas 

• La privación previa del sueño 

• La intoxicación por alcohol o drogas impide el uso del trastorno de la 

excitación en los casos forenses 


la parasomnia - la transición incompleta de REM. La idea parece ser que la 
biología del REM codifica comportamientos y cogniciones (en forma de 
imágenes innatas que se convierten en alucinaciones ISP) que alertarían al 
individuo del peligro en forma de intruso. Pero esta explicación requeriría que la 
biología REM no sólo codifica los engramas básicos para la protección contra la 
amenaza, sino que además codifica con extremo detalle "imágenes" que se 
relacionan con el olor, el sentido del tacto y el sentido de la propia "presencia". 
¿Cómo es posible que las imágenes de memoria codificadas en el REM produzcan 
las extraordinariamente elaboradas imágenes y experiencias sensoriales asociadas 
con el ISP? Para que un sistema innato de detección de amenazas produzca algo 
tan elaborado como el ISP, la fenomenología requeriría una revolución virtual en 
nuestra comprensión del REM y, de hecho, de las capacidades cerebrales innatas. 
La teoría de la detección de amenazas innatas tampoco puede explicar el hecho de 
que los pacientes/individuos que experimentan el ISP estén despiertos con una 
conciencia relativamente clara. Pueden reflexionar, y lo hacen, sobre lo que están 
experimentando. Tienen una percepción. Cuestionan su realidad. La experiencia 
no puede ser descartada como un mero fenómeno alucinatorio. Los 
pacientes/individuos que experimentan ISP no sólo reportan victimización. 
Algunos reportan experiencias de felicidad y fuera del cuerpo. La 
fenomenología es más parecida a las experiencias perceptivas que a las 
alucinaciones. Cualquiera que sea la explicación final de la ISP, no será posible 
describirla o entenderla como una mera alucinación. 


5.3.3 Conclusiones 

La neurociencia del sueño y los sueños nos enseña que hay tres estados básicos 
del cerebro: la vigilia, el sueño REM y el sueño NREM. Lo que determina o 
crea y mantiene cada uno de estos tres estados es una mezcla o perfil diferente 
de los niveles de actividad de los neuro transmi sores generados por el tronco 
cerebral (modulación aminérgica y colinérgica) así como una activación cerebral 
previa diferente 
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y los patrones de desactivación, que fueron discutidos en capítulos anteriores. Los 
tres diferentes perfiles de actividad cerebral que dan lugar a los tres diferentes 
estados cerebrales deben ser considerados como perfiles probabilísticos. El perfil 
de cada estado cerebral puede estar totalmente ocupado o sólo parcialmente 
ocupado. Lo más importante para comprender las experiencias asociadas a las 
parasomnias es que las transiciones entre los estados cerebrales también pueden 
ser completas o sólo parciales. Cuando un estado termina, otro estado comienza si 
la transición entre los estados es completa. Pero debido a que los mecanismos que 
controlan los estados cerebrales son probabilísticos, las transiciones entre los 
estados casi nunca son completas. Cuando las transiciones entre estados son 
parciales obtenemos un estado cerebral híbrido, por ejemplo, una mezcla de 
REM y vigilia o una mezcla de NREM y vigilia o REM con NREM. Cuando se 
producen estos estados híbridos obtenemos las clásicas parasomnias. 

Por ejemplo, la parálisis del sueño representa un híbrido de REM y vigilia. 
El paciente está consciente y despierto pero está paralizado y no puede moverse 
porque la atonía muscular asociada con REM persiste en el estado de vigilia. 
Además, el paciente alucina con un intruso, posiblemente porque muchos sueños 
REM son sobre amenazas potenciales y así sucesivamente. De manera similar, 
los sueños lúcidos (que se discutirán más adelante) son un híbrido de REM y 
estados de vigilia porque la corteza prefrontal dorsolateral se activa parcialmente 
en los sueños lúcidos. En el REM normal, el córtex prefrontal dorsolateral está 
desactivado. Pero cuando se activa durante el REM, el individuo adquiere cierta 
conciencia de sí mismo y así se hace consciente de que está soñando. El 
sonambulismo/habla y otras parasomnias NREM representan un híbrido entre el 
NREM y la vigilia. En estos casos el individuo permanece en el sueño N2 o N3 
pero puede sin embargo involucrarse en acciones complejas de comportamiento 
sin ser consciente. Aquí el cerebro puede coordinar comportamientos complejos 
sin conciencia porque el estado de vigilia (presumiblemente mediado por una 
corteza prefrontal dorsolateral activada) se ha inmiscuido en un cerebro que no 
se ha liberado completamente de la actividad de las ondas lentas. En el 
desorden de comportamiento REM la atonía muscular asociada con el REM se 
suprime debido a la enfermedad, y por lo tanto el cerebro dormido no está 
completamente en REM y obtenemos un comportamiento de representación de 
sueños - una vez más acciones y comportamientos complejos pero esta vez bajo 
el control del cerebro dormido. Los estados híbridos REM/vigilia y 
NREM/vigilia sugieren que la conciencia requiere la participación de la corteza 
prefrontal dorsolateral y sus conexiones, ya que siempre que se activa esa red 
cerebral se produce la autoconciencia y la perspicacia crítica. 

Hemos discutido los estados híbridos de REM más vigilia y NREM más vigilia. 
¿Qué hay del híbrido de REM y NREM? La mayoría de los científicos del sueño 
creen que el híbrido REM/NREM sólo produce inconsciencia. 
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Pero es posible que algunas parasomnias involucren el híbrido REM/NREM. 
Aunque las pesadillas típicamente surgen de REM, las pesadillas relacionadas 
con traumas pueden ocurrir fuera de REM. El fenómeno de los terrores del 
sueño sugiere que el individuo que experimenta la parasomnia MOR también 
está experimentando una pesadilla intensa, ya que el individuo típicamente grita 
de terror. Teóricamente, no veo ninguna razón por la que algunas características 
del MOR, como la intensa actividad de la amígdala, no puedan ocurrir 
temporalmente con la actividad de ondas lentas en muchas otras partes del cerebro. 
Tal estado produciría una pesadilla infernal. 

Cada estado del cerebro y sus híbridos producen diferentes mundos de 
experiencia, siendo el estado de vigilia el estado con el que elegimos 
identificarnos. Todas las demás culturas humanas eligen lo mismo, pero algunas 
añaden el estado REM como un estado adicional de ser que, aunque no es igual al 
estado de vigilia, se considera ontológicamente real y a veces privilegiado con 
respecto al estado de vigilia. Estas mismas culturas privilegian algunos estados 
híbridos de REM/vigilia (por ejemplo, sueños/visiones de vigilia). 
Aparentemente, ninguna cultura privilegia el estado de NREM, pero muchas 
culturas producen tratamientos religiosos, mágicos y médicos para prevenir los 
estados híbridos de NREM/vigilia (por ejemplo, caminar dormido) y algunos estados 
de REM/vigilia (por ejemplo, parálisis del sueño). Mientras que los inusuales estados 
de conciencia asociados con las parasomnias interactúan claramente con la 
cultura, la ciencia del sueño aún tiene que desarrollar una clara teoría basada en la 
evidencia de estos estados cerebrales híbridos, dejando esta tarea a los futuros 
científicos del sueño. 


Preguntas de revisión 

• ¿Qué podrían enseñarnos sobre la conciencia los fallos en la transición de un 
estado cerebral a otro? 

• ¿Cuál es la importancia de la actividad anormal de las ondas delta N3 para las 
parasomnias NREM? 

• ¿Cómo explica la falta de transición para salir del REM la parálisis del 
sueño 

¿Pesadillas? 

• ¿Cuáles son las principales causas y consecuencias del insomnio? 


Más lecturas 

Insomnio familiar fatal y disautonomía con degeneración selectiva de los núcleos 
talámicos. New England Journal of Medicine,315, 997-1003. 
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Teorías del sueno REM y NR EM 


Objetivos de aprendizaje 

• Identificar y evaluar las pruebas de la afirmación de que el NREM promueve 
una mayor respuesta inmunológica 

• Evaluar los puntos fuertes y débiles de la teoría restauradora del sueño 

• Identificar y evaluar las pruebas de los procesos de consolidación de 
la memoria relacionados con el sueño 

• Describa el significado funcional de las interacciones fisiológicas 
REM-NREM 


6.1 1 Introducción 

Aunque sabemos mucho sobre el sueño, no hay consenso científico sobre su 
función o funciones. Sus funciones, sin embargo, deben ser 
extraordinariamente significativas dado que nos hace vulnerables a los 
depredadores cada vez que nos supera. Es involuntario. Todos deben 
eventualmente sucumbir al sueño o morir. Debemos tenerlo tan seguro como 
debemos tener oxígeno, comida y agua. Pero no sabemos por qué. 

Es posible e incluso probable que el sueño tenga más de una función. De hecho, 
el sueño NREM puede tener funciones separadas del sueño REM y los dos 
estados de sueño pueden tener funciones complementarias o contrastantes. Las 
funciones del sueño pueden haber surgido en conjunto o por separado durante la 
historia evolutiva del sueño. Si las funciones surgieron de forma secuencial 
durante la historia evolutiva, entonces las funciones posteriores probablemente 
utilizarían sistemas fisiológicos diseñados para satisfacer las necesidades 
funcionales anteriores. Por ejemplo, aunque los pulmones probablemente 
evolucionaron para el intercambio de gases, ahora también pueden manejar las 
funciones de vocalización del habla y del lenguaje. Del mismo modo, aunque 
el sueño de los mamíferos puede haber evolucionado originalmente con fines 
termorreguladores, ahora es crucial para las funciones cerebrales y cognitivas 
también. 

Sin embargo, podemos encontrar patrones simples de actividad quiescente 
incluso en organismos muy simples como el gusano (C. elegans) que sólo tiene 302 
neuronas. Si el sueño puede ocurrir en estos organismos simples sin sistemas 
nerviosos complejos, entonces la forma primordial de sueño debe ser una 
propiedad emergente de pequeños ensamblajes neuronales. 
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6.2 NREM 

Como se ha tratado en capítulos anteriores, el NREM se compone de tres etapas, 
pero no hay teorías basadas en pruebas sobre las funciones potenciales del sueño 
de las etapas NI o N2. Por lo tanto, nos centraremos primero en las funciones 
potenciales de la etapa N3 y específicamente en la actividad de ondas lentas y 
luego en el MOR. 

Un método probado para descubrir la función de un sistema particular en 
neurofisiología es bloquear o eliminar el sistema y luego ver qué funciones 
fisiológicas se pierden. En la década de 1980, Alian Rechtschaffen y sus colegas 
(Rechtschaffen et al., 1989) de la Universidad de Chicago, estudiaron las 
consecuencias de la privación total del sueño en las ratas. Utilizando una variante 
del método de plataforma para la privación del sueño, cada vez que la rata 
experimental se quedaba dormida, era despertada. Básicamente el método de la 
plataforma implicaba que la rata se sentaba en una plataforma que se sumergía en 
el agua si la rata alguna vez se quedaba dormida. El agua entonces despertaba a 
la rata para que nunca pudiera dormir. A las ratas de control se les daba la misma 
estimulación de la plataforma pero se les dejaba dormir algunas veces. Por 
supuesto, este es un procedimiento increíblemente estresante para las ratas, por lo 
que es difícil de factorizar los efectos del estrés de los efectos de la privación del 
sueño per se. Mientras que las ratas de control eran normales sin que se notaran 
consecuencias para la salud, las ratas de privación de sueño murieron después 
de dieciséis a veintiún días sin dormir. Las ratas privadas de sueño perdieron 
peso a pesar de que comieron vorazmente. Su pelaje se volvió grasoso y se 
enmarañó, y desarrollaron llagas en la piel y en los pies. Ya no podían regular 
sus sistemas metabólicos y de calor interno. La mayoría murió de septicemia, 
lo que indica un colapso del sistema inmunológico. 


6.2.1 El sueno NREM promueve respuestas óptimas del sistema 
inmunológico 

Estos resultados y otros que revisaremos sugieren que el sueño, y el SWS en 
particular, muy probablemente contribuye a la regulación de la respuesta del 
sistema inmunológico. En los humanos y otros animales la pérdida de sueño 
lleva a un aumento de la producción de citoquinas pro-inflamatorias. La pérdida 
crónica de sueño conduce a una inflamación crónica. La duración del sueño de 
los animales de laboratorio aumenta después de una infección cuando se 
produce una respuesta inmunológica. Presumiblemente, los incrementos 
evolucionados en la duración del sueño permiten a los animales canalizar 
más recursos metabólicos hacia los componentes de su sistema 
inmunológico, el mantenimiento y la reparación. Los aumentos a corto plazo 
en la duración del sueño parecen ser desencadenados por las citoquinas 
inmunomoduladoras que son liberadas por los glóbulos blancos durante las 
reacciones inmunológicas (Opp y Krueger, 2015). Por ejemplo, la 
administración de interleucina I (IL1) se asocia con la producción inmediata de 
sueño de ondas lentas. La IL-1 estimula la síntesis y/o la liberación de la 
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la hormona liberadora de la hormona de crecimiento, la prostaglandina E)2 y la 
adenosina. Cada una de estas sustancias está implicada en la regulación o 
modulación del sueño NREM, y la antagonización de estos sistemas atenúa o 
bloquea los aumentos inducidos por la IL- 1 en el sueño NREM. Se sabe que 
la producción de adenosina, como se ha revisado en capítulos anteriores, está 
directamente relacionada con los mecanismos homeostáticos del sueño de onda 
lenta. Si un mayor número de glóbulos blancos produce una mayor respuesta 
inmunológica al desafío antigénico y, por lo tanto, una mayor liberación de 
citoquinas promotoras del sueño, esto podría impulsar potencialmente 
aumentos evolutivos en la duración del sueño. 

Preston y otros (2009) evaluaron la evolución correlativa del sueño y el 
sistema inmunológico. Para ello extrajeron datos sobre los tiempos de sueño de 
diferentes especies de mamíferos de la literatura publicada y los compararon, 
cuando fue posible, con los recuentos de glóbulos blancos informados por el 
Sistema Internacional de Información de Especies (ISIS). Los recuentos de 
glóbulos blancos se utilizaron como una aproximación a la inversión del sistema 
inmunológico, ya que son fundamentales para todas las respuestas 
inmunológicas y constituyen una medida validada de la competencia 
inmunológica. Los glóbulos blancos se originan en la médula ósea y se derivan 
de las mismas células madre hematopoyéticas que producen glóbulos rojos y 
plaquetas. Como estas últimas células no tienen una función inmunológica 
directa, los investigadores las utilizaron como controles naturales para 
comprobar la especificidad de cualquier relación entre el sueño y el sistema 
inmunológico. Si una ventaja selectiva clave del sueño NREM es que permite una 
mayor inversión en el sistema inmunológico, entonces las especies que duermen 
durante períodos de tiempo más largos deberían tener un mayor número de 
células inmunológicas en circulación, pero no debería haber una relación similar 
con las células de control. Tras cotejar los valores de las especies de cada base de 
datos, los autores pudieron analizar los datos de veintiséis especies de mamíferos, 
controlando al mismo tiempo los factores de confusión (por ejemplo, el tamaño 
del cuerpo y el período de actividad). Como era de esperar, las especies que 
dormían más tenían un mayor número de glóbulos blancos circulando en la 
sangre periférica. Un aumento de catorce horas en el tiempo de sueño de las 
especies correspondió a 30 millones de glóbulos blancos adicionales por cada 
mililitro de sangre (un aumento del 615%). Lo más importante es que no se 
observaron patrones similares ni en los glóbulos rojos ni en las plaquetas. Estas 
relaciones también fueron probadas usando métodos de contraste 
filogenéticamente independientes para explicar la falta de independencia 
estadística en los datos de las especies. Estos análisis identifican el cambio 
evolutivo en relación con otras variables (en este caso, el cambio en la duración del 
sueño de diferentes linajes en relación con las variables de inmunidad). Preston y 
sus colegas descubrieron que cuando los linajes evolucionaron con una mayor 
duración del sueño, también aumentaron sus recuentos de glóbulos blancos. Una 
vez más, esta relación fue específica de las células inmunes, lo que llevó a un 
aumento en la proporción de células inmunes con respecto a otros tipos de 
células sanguíneas cuando 
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las especies evolucionaron con una mayor duración del sueño. Los linajes y 
especies que desarrollaron duraciones de sueño más largas también resultaron 
estar menos parasitados. Es decir, las cargas de parásitos de esas especies eran 
mucho más livianas que las de las especies con duraciones de sueño más cortas, 
incluso después de tener en cuenta posibles confusiones como el peso corporal, el 
tamaño, el nicho ecológico y los horarios de actividad. Estos datos apoyan 
firmemente el argumento de que una función evolutiva del sueño NREM es que 
promueve la inmunocompetencia. 


6.2.2 El sueno es para el descanso/el reabastecimiento: El sueno restaura la 
energía 

La explicación de sentido común para el sueño es que restaura nuestro nivel de 
energía. Estas reservas de energía se agotan durante la vigilia y luego se 
reponen durante el sueño, o eso es lo que dice la teoría. Ciertamente, las tasas 
metabólicas generales disminuyen durante el sueño en relación con el estado de 
reposo tranquilo durante la vigilia. Pero el ahorro de energía que se obtiene 
durante los descensos relacionados con el sueño en relación con los períodos de 
descanso relacionados con la vigilia resulta no ser tan sustancial. Así que la 
sensación de recuperación después de una buena noche de sueño debe estar 
relacionada con algo más que el ahorro de energía que uno puede obtener de 
un descanso tranquilo. 

El cerebro representa alrededor del 20 por ciento del gasto energético de todo el 
cuerpo, aunque sólo es un 2 por ciento de la masa corporal total. La única fuente 
de energía del cerebro es la glucosa del azúcar. El azúcar en el cerebro se 
manifiesta como glucógeno. Las moléculas de glucógeno son largas cadenas 
ramificadas de moléculas de glucosa. Hay dos tipos principales de células 
neuronales en el cerebro: las neuronas y las células gliales. Las gliales constituyen 
alrededor del 90 por ciento del tejido cerebral, y sintetizan y almacenan glucógeno. 
Cuando la actividad en un área del cerebro aumenta de forma repentina y rápida, 
y la glucosa de la sangre que fluye por esa área no es suficiente para alimentar esa 
actividad, la glía descompone rápidamente su glucógeno y suministra 
combustible a las neuronas. 

La glía también forma una especie de sistema linfático para las neuronas. Así 
como los nodulos linfáticos en tu cuerpo eliminan los subproductos tóxicos de 
la maquinaria metabólica en tu cuerpo, también el sistema linfático ayuda a 
eliminar los subproductos tóxicos de la maquinaria metabólica neuronal. 
Durante el NREM N3 este sistema linfático aumenta su actividad diez a veinte 
veces en relación con su actividad diurna. Durante el N3 las células gliales se 
reducen a la mitad de su tamaño durante el NREM, permitiendo así que el LCR 
bañe las neuronas y elimine los subproductos tóxicos del sistema. Uno de estos 
subproductos tóxicos de la actividad neuronal son las proteínas amiloides, que 
se sabe que enredan y matan a las neuronas acumulando grupos de tejido 
muerto en el cerebro que, a su vez, pueden contribuir en última instancia a los 
trastornos neurodegenerativos como la enfermedad de Alzheimer. 
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Como ya se ha mencionado, la glía también participa en la descomposición del 
glicógeno para producir combustible para el cerebro. Una posible función 
principal de la SWS N3 es permitir la restauración de las reservas de energía del 
cerebro en forma de glicógeno. La maquinaria metabólica clave del cerebro y 
del cuerpo para producir energía es el trifosfato de adenosina (ATP). La 
acumulación de adenosina extracelular es una señal de que las células o los 
tejidos se están quedando sin energía. En el cerebro, la adenosina abre los canales 
de potasio en la membrana celular neuronal. La apertura de esos canales aumenta 
el movimiento de los iones de potasio con carga positiva fuera de las neuronas. 
Este movimiento de cargas positivas deja atrás las cargas negativas, por lo que 
el potencial eléctrico a través de la membrana se vuelve más negativo. Decimos 
que la neurona está hiperpolarizada. Cuando los canales de calcio se abren, el 
calcio se precipita en la neurona, se despolariza, y la neurona genera potenciales de 
acción. Son estos potenciales de acción los que se miden como ondas lentas en el 
EEG. Bennington y Heller (1995) demostraron que los niveles de actividad de la 
adenosina se covariaban con la actividad de las ondas lentas del cerebro. Cuando 
inyectaron una molécula que imita la acción de la adenosina en la sangre o en el 
cerebro de las ratas, mostraron lo que parecía ser un sueño normal durante varias 
horas con una actividad de ondas lentas muy alta. Durante el sueño, los niveles 
de adenosina disminuyen gradualmente en todas las áreas del cerebro, pero 
durante la vigilia, los niveles de adenosina aumentan gradual y 
significativamente, predominantemente en dos áreas del cerebro: la corteza 
cerebral y el cerebro anterior basal. La adenosina actúa en el cerebro anterior basal 
para influir en el cambio de la vigilia al sueño y para mantener este interruptor 
de giro en la posición de sueño; en segundo lugar, actúa en la corteza para producir 
y mantener la actividad de ondas lentas que parece ser la variable del sueño 
regulada homeostáticamente. 

La descomposición del glucógeno (conocida como glucogenólisis) se logra 
mediante la acción de una enzima llamada glucógeno fosforilasa. La síntesis de 
glucógeno se logra a través de las acciones de una enzima llamada glucógeno 
sintasa. Los neuroquímicos que promueven la estela, como la norepinefrina, 
activan la enzima de descomposición del glucógeno e inhiben la enzima de síntesis 
de glucógeno. Cuando esos neuroquímicos se retiran menos actividad en los 
núcleos del tronco cerebral que promueven la estela - la enzima de descomposición 
del glicógeno se inhibe, y la enzima de síntesis de glicógeno se activa. Además, el 
ATP inhibe la enzima de descomposición del glucógeno. Por lo tanto, si la célula 
tiene mucha energía y sus niveles de ATP son altos, no utiliza sus reservas de 
glucógeno. Durante la vigilia, la glía está lista para renunciar a su glucógeno en 
un momento dado si los niveles de energía comienzan a caer, y durante el sueño, 
la glía se pone en el modo de reemplazar sus reservas de glucógeno. 

La adenosina parece tener una doble acción: trabajar a nivel del cerebro 
anterior basal para promover la transición al sueño y trabajar en 
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el nivel de la corteza para promover la intensidad del sueño. Resulta que la 
actividad en diferentes regiones de la corteza - actividad que podría agotar 
el glicógeno en esas áreas específicas - resulta en respuestas regionales del 
sueño. Las regiones corticales que trabajan más, como las porciones 
ventromedial de los lóbulos frontales, tienen una mayor actividad de 
ondas lentas durante el sueño posterior. 

Una de las pruebas más contundentes de que el sueño de N3 funciona para 
restaurar la energía es el fenómeno del rebote del sueño después de la privación 
del mismo. Los períodos de vigilia forzada conducen a un aumento del impulso 
de sueño NREM o somnolencia. Esta necesidad de sueño puede ser aliviada por 
el sueño posterior, apoyando así la teoría restauradora del sueño NREM. 
Curiosamente, el sueño de recuperación suele ocurrir primero para el NREM y 
sólo después de que el NREM se compone, el REM sigue el mismo camino. En 
otras palabras, la privación de sueño produce aumentos compensatorios tanto en 
el tiempo de sueño NREM (específicamente la actividad delta del NREM) como 
en el tiempo de sueño REM durante el sueño de recuperación, pero el NREM se 
compone primero. Se ha demostrado que la actividad delta del NREM se 
acumula durante los períodos normales de vigilia consolidada y se descarga o 
disminuye durante el sueño NREM posterior. Aparentemente los mamíferos 
necesitan una cierta cantidad de sueño de ondas lentas (SWS) para funcionar 
correctamente. 

Muchos teóricos de la función del sueño han argumentado que el NREM 
funciona para restaurar el funcionamiento fisiológico. Ciertamente, la sensación 
subjetiva de ser refrescado después de una buena noche de sueño apoya estas 
teorías reconstituyentes, así como los hallazgos de la recuperación del sueño 
después de la privación del mismo. Un problema potencial para la teoría 
restauradora del N3 SWS es que hay un rebote del sueño delta (sueño de onda 
lenta NREM) después de la hibernación en los animales en hibernación. La 
hibernación, por supuesto, es un estado de baja energía y, por lo tanto, no debería 
necesitar un proceso para restaurar la energía o reparar el tejido, ya que se 
consumió poca o ninguna energía y se dañó poco o ningún tejido durante el 
período de hibernación. ¡De hecho, la explicación estándar de la hibernación es 
que es un estado diseñado para conservar la energía! Sin embargo, los animales 
que están en hibernación o en torpor generalmente tienen que despertarse 
periódicamente para poder participar en la actividad de ondas lentas. 


6.2.3 El NREM restablece el rendimiento cognitivo óptimo 
de los lóbulos frontales 

La privación de sueño provoca disminuciones de rendimiento en una variedad 
de tareas cognitivas, especialmente las que dependen de la integridad de los 
lóbulos frontales (Achermann et al., 2001; Anderson y Horne, 2003). El grado 
de deterioro depende de la estela y del uso. Cuanto mayor sea el 



Teorías del sueño REM y NREM 


105 


uso de los lóbulos frontales para tareas que dependen de los lóbulos frontales, 
cuanto mayor sea el grado de actividad compensatoria delta en los lóbulos 
frontales. El rendimiento normal se puede restablecer durmiendo de forma 
dependiente de la dosis de sueño, cuanto más intensa sea la actividad delta, 
mejor será el rendimiento posterior en las tareas cognitivas. Claramente, el 
sueño puede funcionar para restaurar el rendimiento cognitivo, particularmente 
para las tareas que dependen de los lóbulos frontales. 


6.2.4 El NREM promueve la conectividad neuronal óptima 

Tal vez la función más comúnmente propuesta para el sueño por los 
neurocientíficos es que el sueño promueve la conectividad neuronal (Benington y 
Frank, 2003; Huber et al., 2004). Las sinapsis entre las neuronas y a través de 
las moléculas reguladoras de la señalización extracelular forman redes funcionales 
que son la base fisiológica del cerebro/mente. Las sinapsis se forman sobre la base 
del uso; dependen de la actividad. Cuanto mayor es la actividad, mayor y más 
fuerte es la conectividad sináptica. El uso y la reutilización de las sinapsis 
conduce al fortalecimiento de la eficacia sináptica de las sinapsis activas y, por lo 
tanto, a la reutilización. Pero este fortalecimiento de las conexiones conduce a 
problemas para la dinámica del cerebro. La consecuencia eventual del uso y 
reutilización de los circuitos sinápticos sería un conjunto de redes rígidas 
excesivamente conectadas y, en última instancia, un cerebro totalmente conectado 
sin ninguna plasticidad cerebral residual. Sin plasticidad, por supuesto, el 
aprendizaje sería imposible. Se necesitan mecanismos de retroalimentación 
negativa para perturbar las redes rígidamente conectadas y para introducir 
continuamente la plasticidad. El sueño, en estas teorías de conectividad, 
paradójicamente hace dos cosas: Cumple la función de introducir la perturbación 
de las redes rígidamente conectadas y al mismo tiempo refuerza las sinapsis 
relacionadas con el uso. Refuerza algunas sinapsis y debilita otras. ¿Cómo es que 
el sueño fortalece simultáneamente las sinapsis en forma dependiente del uso, 
mientras que también introduce mecanismos que evitan la creación de redes 
rígidas? Todavía no sabemos la respuesta a esta pregunta. 


6.3 REM 

El caso de un papel funcional para el REM es más complicado que el del NREM. 
En el caso del NREM hemos visto que la privación de NREM produce un claro 
efecto compensatorio de rebote del sueño NREM de recuperación que 
aparentemente compensa parte del sueño NREM perdido. Después de décadas de 
trabajo experimental con cientos de experimentos de privación de sueño MOR 
(RSD) (principalmente en ratas, gatos y humanos) todavía hay 
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no hay consenso sobre si el rebote REM compensatorio representa una forma 
de sueño que debe ser compensado (es decir, sueño obligatorio; véase Home, 
2000). Aparte de un efecto de rebote parcial del MOR, no se observan efectos 
psicológicos o biológicos significativos con el MOR, al menos para el MOR a 
corto plazo en los seres humanos. Con la privación prolongada (dieciséis a 
cincuenta y cuatro días) del REM parece que hay que pagar un alto precio; en 
las ratas la privación prolongada del REM conduce a la muerte (Rechtschaffen 
et al., 1989). Pero es dudoso que la muerte se deba a la privación REM selectiva, 
ya que la privación de SWS también provoca la muerte (en veintitrés a sesenta 
y seis días). Además, es difícil separar los efectos aversivos/estresantes de la 
privación REM de los efectos de la privación REM per se. Es muy difícil privar 
selectivamente a un animal de un determinado tipo de sueño durante un largo 
período de tiempo. Se cree que la muerte en los estudios prolongados de 
SWS/REMD se debe a un descenso significativo de la temperatura corporal 
central (hasta 2C) con intentos compensatorios de aumentar la temperatura 
mediante un mayor gasto de energía. Otra posible causa de muerte en ratas 
después de la REME) puede ser una infección bacteriana sistémica. Por otra 
parte, la administración de antibióticos a ratas privadas de REM no evitó la 
muerte. 

El REM probablemente no funciona para restaurar la energía. El REM no 
parece reponer las reservas de energía metabólica, sino que disipa cantidades 
significativas de energía. Los estudios de neuroimagen del REM muestran que 
alcanza niveles de activación cerebral y niveles de utilización de glucosa en el 
cerebro que exceden los del estado de vigilia. Si la teoría restauradora es correcta, 
entonces las ganancias energéticas que se acumulan a partir del sueño deben ser 
mayores que las que se pueden lograr con un simple descanso diurno. Otro 
problema con las teorías de reposición o conservación de energía es que la 
temperatura corporal no disminuye durante el REM y la actividad metabólica 
no disminuye durante el REM. Tampoco las tasas metabólicas se correlacionan 
con los tiempos de REM. Si recordamos que el REM se alterna con el NREM 
durante la noche, entonces el ahorro energético tendría que acumularse 
selectivamente durante los períodos NREM. El ahorro de energía debe mantenerse 
de alguna manera a través de los períodos REM para dar lugar a cualquier reducción 
neta significativa de las tasas metabólicas a lo largo de la noche, o de lo contrario 
cualquier ahorro acumulado en un período NREM dado se disiparía 
inmediatamente en un período REM posterior, resultando en ninguna ganancia 
neta para el animal. 


6.3.1 Consolidación de la memoria 

Varios investigadores del sueño han propuesto que el REM funciona para 
consolidar varios tipos de memorias (Stickgold, 2005; Smith, 1995). 
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Los tiempos REM, por ejemplo, aumentan después de episodios de aprendizaje 
intensos, particularmente después de tareas de aprendizaje de tipo 
procedimental. La consolidación del aprendizaje de las tareas del laberinto de 
agua de Morris en ratas puede bloquearse si el animal se ve privado de REM 
durante una ventana de tiempo crítica, lo cual ocurre típicamente algún tiempo 
(del orden de horas) después de las pruebas de aprendizaje. En comparación, 
Crick y Mitchison (1983) postularon una especie de función de aprendizaje inverso 
de REM para eliminar de las redes neurales relevantes los bits de información 
innecesarios. Crick y Mitchison, sin embargo, no consideraron el papel del MOR. 

A pesar de la atención prestada al REM, la consolidación asociada al sueño 
de la información reunida durante el estado de vigilia parece depender de las 
interacciones hipocámpicas-corticales que se producen tanto durante el SWS 
como durante el REM e implican algún tipo de repetición de las asociaciones 
aprendidas adquiridas mientras se está despierto durante el sueño REM (Buzsaki, 
1996; Plihal y Born, 1997; Smith, 1995; Wilson y McNaughton, 1994). Wilson 
y McNaughton (1994), por ejemplo, demostraron que las células del hipocampo 
que se activan cuando las ratas aprenden un nuevo laberinto también se activan 
durante el sueño posterior. Utilizando técnicas de exploración PET, se han 
reportado efectos similares (reactivación de sitios cerebrales activados durante el 
aprendizaje) en humanos. Stickgold descubrió que el aprendizaje de una tarea 
de discriminación visual se veía perturbado por la privación selectiva tanto del 
REM como del NREM. De manera similar, Plihal y Born (1997) han informado 
de que el aprendizaje de las tareas de asociación en pareja y de rotación mental, 
pero no las tareas de memoria de procedimiento, depende de los períodos 
subsiguientes de NREM (sueño temprano) en lugar de REM (sueño tardío) para 
su consolidación. Así pues, aunque ambos estados de sueño parecen participar 
en el aprendizaje y la memoria, se postula que sus funciones en la consolidación 
de los recuerdos son bastante diferentes. 

Aunque ambos estados de sueño probablemente participan en la formación y 
consolidación de los recuerdos, los críticos han señalado que los individuos con 
lesiones en el tronco del encéfalo y la consiguiente pérdida de REM pueden, sin 
embargo, aprender. Además, los individuos con reducciones en el REM debido a 
la apnea del sueño o a los medicamentos antidepresivos pueden, sin embargo, 
aprender. Las propiedades tanto del REM como del NREM parecen ser menos que 
óptimas para el aprendizaje. 

Existe un consenso general en que el sueño NREM, especialmente el SWS, es 
esencial para la consolidación de las memorias episódicas y espaciales 
dependientes del hipocampo, mientras que el sueño REM es más importante 
para la consolidación de la memoria procesal y emocional (Walker y Stickgold, 
2004). Si bien Carlyle Smith fue una de las primeras pioneras en el estudio de los 
efectos de consolidación de la memoria relacionados con el sueño, Plihal y Born 
(1997) llevaron a cabo un estudio de marcación terrestre sobre el terreno 
aprovechando la distribución desigual del sueño NREM (incluidas las SWS) y el 
sueño REM en diferentes partes de la noche. 
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Evaluaron el recuerdo de pares de palabras (una tarea de memoria episódica), 
así como el desempeño en una tarea de búsqueda de espejos (que aprovecha la 
memoria de procedimiento) después de los intervalos de retención del sueño 
temprano (las primeras tres o cuatro horas del ciclo de sueño) y del sueño tardío 
(las últimas tres o cuatro horas del ciclo de sueño). 

Plihal y Bom descubrieron que el recuerdo de los pares de palabras - la tarea 
episódica - mejoraba significativamente más después de un período de sueño de 
tres horas rico en SWS que después de un período de sueño de tres horas rico en 
REM o un período de tres horas de vigilia. La tarea de memoria procedimental, 
por otra parte, mejoró significativamente más después de un período de tres 
horas de sueño rico en REM que después de tres horas pasadas en SWS o en 
vigilia. En resumen, la retención de los recuerdos episódicos parecía depender más 
de SWS que de REM, mientras que la memoria procedimental dependía más 
de REM que de SWS. Si bien este experimento y muchos otros similares 
demostraron que cada estado de sueño (NREM vs. REM) afectaba a diferentes 
tipos de recuerdos, la intensa activación del sistema límbico, la amígdala y la 
corteza prefrontal medial ventral durante el sueño REM (Maquet et al., 1996) 
sugería que también sería crucial para la consolidación de los recuerdos 
emocionales. 

Los recuerdos emocionales, que dependen críticamente de la amígdala para su 
consolidación, de hecho parecen encajar mejor en el sueño REM. En un estudio 
típico del papel del sueño en la consolidación de la memoria emocional, Wagner y 
otros (2001) descubrieron que tres horas de sueño nocturno rico en REM (pero 
no tres horas de sueño nocturno lento rico en ondas o tres horas de vigilia) 
facilitaban la memoria para narraciones con contenido emocional intensamente 
negativo. 

¿Qué hay del papel de los sueños REM en el procesamiento de la memoria? 
Puede ser que los sueños no afecten en absoluto a los procesos de consolidación de 
la memoria. Por lo tanto, no hay mucho que decir sobre los sueños y los procesos 
de consolidación de la memoria, excepto que ambos no tienen nada que ver entre 
sí. Otra posibilidad es que los sueños no participen causalmente en el proceso de 
consolidación de la memoria, pero sí lo reflejan: son subproductos del proceso 
desde este punto de vista (por ejemplo, Foulkes, 1985). Así que podemos 
aprender sobre la consolidación de la memoria estudiando las formas en que el 
contenido de los sueños cambia durante una sola noche de sueño y cómo cambia 
con el tiempo dentro de la vida de una sola persona. Una tercera escuela de 
pensamiento afirma que los sueños no sólo reflejan procesos de consolidación de 
la memoria, sino que están implicados causalmente e incluso pueden ser 
necesarios para la consolidación de ciertos tipos de recuerdos, especialmente los 
recuerdos emocionales. El trabajo de Nielsen (Nielsen et al., 2004) sobre el efecto 
de retraso en los sueños es instructivo. El efecto de desfase de los sueños se refiere 
al hallazgo empírico de que los elementos que se codifican en 
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La memoria a veces aparece en los sueños, generalmente la noche después de que se 
experimenta el evento y luego de cinco a siete días después. Si los sueños fueran 
meros reflejos de los procesos de consolidación de la memoria en curso, entonces 
se esperaría que los sueños reflejaran las experiencias de la memoria en curso cada 
noche, pero en su lugar obtenemos este interesante efecto de retraso, que sugiere 
un papel más importante para los sueños de lo que se esperaba anteriormente. Otra 
línea de evidencia que sugiere un papel importante para los sueños en los procesos 
de consolidación de la memoria proviene del trabajo de Hartmann (Hartmann, 1998) 
sobre las imágenes centrales en las pesadillas que aparentemente facilitan la 
codificación de las emociones intensas en la memoria a largo plazo. 


6.3.2 Diálogo entre el Hipocampo y la Corteza durante el 
REM 

Se sabe desde hace años que el daño (por un derrame cerebral o una lesión en 
la cabeza o una cirugía, etc.) en el hipocampo impide la adquisición de 
nuevos recuerdos. Los recientes avances en la investigación de la 
neuroplasticidad han demostrado que una de las áreas del cerebro que puede 
generar nuevas neuronas (neurogénesis) es el hipocampo. La falta de sueño 
puede impedir la neurogénesis en el hipocampo. 

La mayoría de los modelos de cómo el sueño facilita los procesos de memoria 
implican la comunicación entre el hipocampo, la amígdala y la corteza cerebral, 
donde los recuerdos a largo plazo se almacenan y formatean para su uso posterior 
en los procesos cognitivos. En esos modelos, el hipocampo se considera un 
depósito temporal para abstraer el contexto de los recuerdos, la amígdala separa 
el contexto de las emociones, y la corteza es el lugar donde se almacenan los 
recuerdos sin contexto durante largos períodos. Tanto el hipocampo como la 
amígdala (junto con los sitios subcorticales críticos, como el "sistema de 
saliencia" dopaminérgico centrado en el estrato ventral ) actúan como selectores 
o guardianes o tamices de la información que finalmente se codifica en los 
almacenes a largo plazo, frente a la información que se descarta. Durante el sueño, 
la entrada externa se reduce de manera que los procesos de consolidación de la 
memoria pueden ocurrir "fuera de línea", libres de los efectos potencialmente 
interferentes de la información entrante continua del entorno externo. Se cree que 
cada uno de los dos principales estados de sueño desempeña un papel 
especializado en la preparación (por ejemplo, la codificación y el formato) y el 
almacenamiento de las memorias a largo plazo, en que el NREM desempeña un 
papel central en la eliminación del contexto de las memorias episódicas y de 
procedimiento y el REM desempeña un papel central en la eliminación del 
contexto de las memorias emocionales. 

A medida que el cerebro circula entre el NREM SWS y el REM a lo largo de 
la noche, se produce una compleja interacción entre los patrones de actividad en 
la 
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amígdala/hipocampo subcorticalmente y la corteza. La comunicación entre el 
hipocampo y la corteza implica una interesante coreografía de diferentes ondas 
cerebrales. Las ondas lentas del sueño no REM, los husos del sueño, que se 
originan en los circuitos que involucran el tálamo y la corteza y los breves 
eventos de ondas agudas que se originan en el hipocampo, todos parecen indexar 
los pasos clave en el proceso de consolidación de la memoria. Los husos del 
sueño indexan la activación del tálamo y la corteza, mientras que las 
oscilaciones de onda lenta indexan la actividad de sincronización en el 
hipocampo, de modo que la actividad del hipocampo también se produce en 
cuadros sincronizados con la actividad de giro en el tálamo/corteza. Como 
resultado, los husos del sueño y los eventos de ondas agudas en el hipocampo 
ocurren juntos. Se cree que estos eventos de ondulación del huso reflejan la 
comunicación de información entre el hipocampo y la corteza. En resumen, 
durante el sueño no REM, hay un diálogo entre el hipocampo y la corteza que está 
coordinado por ondas lentas, husos de sueño y ondas agudas. 

Mientras que la información parece fluir del hipocampo a la corteza durante el 
sueño REM y está indexada por los husos del sueño y la actividad de ondas agudas, 
se cree que los ritmos theta apoyan la transferencia de información en la dirección 
opuesta durante el sueño REM. Las ondas theta mejoran la potenciación a largo 
plazo del hipocampo (LTP), un mecanismo candidato para la formación de la 
memoria. Curiosamente, esta sincronización con la actividad de las ondas theta 
durante el sueño REM parece cambiar de dentro de la fase (es decir, 
correlacionándose con la actividad máxima de la onda theta) a fuera de la fase 
(correlacionándose con los puntos más bajos de inactividad) durante cuatro a siete 
días de exposición diaria a un nuevo ambiente. Ese cambio podría producir un 
cambio de la LTP y la consolidación de la memoria a la depresión a largo plazo 
(LTD) y el borrado de la memoria. El curso temporal de este cambio es similar al 
efecto de retraso en los sueños mencionado anteriormente y sugiere que es el 
tiempo necesario para que los recuerdos dependientes del hipocampo se transfieran 
al neocórtex para su almacenamiento a largo plazo. 

Sejnowski y Destexhe (2000) proporcionaron un modelo del proceso de 
consolidación relacionado con el sueño que depende de las oscilaciones de huso 
durante las primeras SWS y un patrón alternante entre complejos de ondas lentas 
y breves episodios de oscilaciones rápidas a medida que las SWS se 
profundizan. En conjunto, estas consideraciones sugieren un modelo de 
procesamiento de la memoria secuencial dependiente del sueño en el que los 
diferentes tipos o aspectos de los recuerdos, incluidos los emocionales, se 
procesan progresivamente en el curso de la noche. En este modelo, los recuerdos 
específicos del pasado reciente podrían identificarse al comienzo del sueño para 
su posterior reprocesamiento, y luego estabilizarse (mediante la eliminación del 
contexto) y/o reforzarse, posiblemente durante el sueño NREM e integrarse en 
redes corticales durante el REM. La alternancia de REM y 
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Tabla 6.1 Reactivación de la memoria dirigida durante el sueño 

La activación de la memoria dirigida se refiere a una nueva técnica para obtener 
recuerdos durante el sueño. Los investigadores presentan pistas o estímulos como un 
olor que se asoció con eventos o información o materiales que el sujeto aprendió antes de 
dormir. Luego, cuando el sujeto está dormido, se lo vuelve a exponer a las pistas 
asociadas (por ejemplo, un olor) y luego se lo somete a una prueba (después de 
despertar) para buscar la memoria de los materiales originales. Cuando las claves se 
presentan al sujeto durante el sueño hay una mejor retención de los materiales originales. 

Por ejemplo, si se estudia un idioma extranjero en presencia del olor de las rosas y luego 
se duerme. Lo harías mejor en una pmeba de ese idioma extranjero después de despertar 
si hubieras olido a rosas durante el sueño. El olor facilita la consolidación de la memoria 
durante el sueño. 

Se ha demostrado que el TMR resulta en una ganancia de rendimiento de alrededor del 20%, en 
comparación con el sueño natural. Este aumento de rendimiento podría marcar una gran diferencia 
para las personas que están experimentando pérdida de memoria. Esencialmente, la TMR es un 
tipo de preparación o activación del sistema de memoria usando claves sensoriales específicas. 
Los efectos de la preparación en la psicología social son generalmente pequeños y han demostrado 
ser difíciles de reproducir. Los datos experimentales de los estudios sobre la TMR no son 
consistentes en todos los estudios y se justifica una amplia investigación para 
abordar muchas preguntas abiertas antes de que la TMR pueda ser considerada como 
establecida, efectiva y segura. 

Schouten DI, Pereira SI, Tops M, Louzada FM. (2017). "Estado del arte en la reactivación de la 
memoria dirigida: Duerme tu camino hacia una mejor cognición" Revisiones de Medicina del 
Sueño; 32:123-131. doi: 10.1016/j.smrv.2016.04.002. Epub 2016 21 de abril. Revisión. PMID: 
27296303. 


Los períodos de NREM permitirían entonces varios ciclos de estabilización 
e integración. 

En resumen, mientras que el REM juega claramente un papel crucial en la 
consolidación de la memoria, lo hace en concierto con los estados de sueño del 
NREM. ¿Exhibe el REM alguna función que no exhiban también los estados de 
sueño NREM? La respuesta parece ser sí. 


6.3.3 Funciones REM para promover el desarrollo del cerebro 

Hablamos del papel del REM en el desarrollo del cerebro en un capítulo 
anterior. Aquí discutiremos algunas de las potenciales implicaciones 
funcionales de la relación entre REM y el desarrollo del cerebro. La supresión 
temprana (neonatal) de REM resulta en alteraciones posteriores (adultas) en el 
comportamiento o en la actividad de los neurotransmisores o en reducciones en 
los volúmenes de células y tejidos en ciertas regiones de la corteza cerebral. La 
gran cantidad de REM que 
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ocurre durante el período juvenil también sugiere un papel específico para el REM en 
el desarrollo del cerebro. 

Pero no está claro cómo un proceso fisiológico como el REM promovería el 
desarrollo del cerebro. El REM sólo activa selectivamente ciertas partes del cerebro 
tanto en jóvenes como en adultos. Si se desea el desarrollo de todo el cerebro (y 
seguramente debería ser así), y la activación del cerebro sirve para retener los 
circuitos sinápticos funcionales, entonces ¿por qué no crear un sistema que active 
todo el cerebro en lugar de sólo determinadas regiones del cerebro? Además, las 
tormentas del sistema nervioso autónomo relacionadas con el REM, el colapso de 
los reflejos termorreguladores durante el REM y la atonía muscular durante el REM 
argumentan en contra de un simple efecto en el desarrollo del cerebro. Además, es 
difícil entender por qué, si la función del REM es puramente promover el 
desarrollo del cerebro, debería persistir en la edad adulta o tener las propiedades 
que tiene tanto en el joven como en el adulto. Algunos mamíferos acuáticos 
juveniles pueden no tener REM en absoluto, pero su crecimiento cerebral es 
normal. 

Tal vez los movimientos oculares rápidos son cruciales para sólo una parte 
del cerebro - en este caso los centros cerebrales (por ejemplo, los campos 
oculares frontales y los centros visuales) dedicados al procesamiento visual. Los 
datos disponibles son consistentes con esta función de desarrollo cerebral más 
enfocada para el REM. 

Jouvet (1999) ha sugerido otra versión de la hipótesis del desarrollo del cerebro 
para el MOR. Ha sugerido que el REM es importante para el mantenimiento de 
los circuitos sinápticos que median los comportamientos heredados. Si las 
células que median la atonía muscular asociada con el REM se destruyen en los 
gatos, se les ve adoptar comportamientos depredadores instintivos cuando entran en 
el sueño REM. Las erecciones del pene asociadas con el REM son otro ejemplo 
de comportamientos instintivos que se manifiestan en el REM. 


6.3.4 REM regula las expresiones de las emociones y/o el 
equilibrio emocional 

Muchos estudios sobre la privación de REM han dado como resultado un 
aumento de los estados de motivación y cambios en el estado emocional. Así, 
algunos investigadores han sugerido que las funciones REM funcionan para 
inhibir o modular la excitación emocional y el esfuerzo motivacional. Cartwright 
(2010) argumentó que el estado de ánimo durante el día está asociado con la 
cantidad y calidad del sueño nocturno. Vogel demostró que la privación de REM 
mejora los estados de ánimo de los pacientes deprimidos (Vogel, 1999). Se 
supone que la REMD alivia la depresión al mejorar los impulsos y otros 
comportamientos motivados (es decir, la REME) elimina los efectos inhibitorios 
tónicos de la REM sobre los impulsos y las emociones). Hartmann (1998) ha 
argumentado que los valores REM y el contenido de los sueños REM varían con 
los niveles de estrés y la historia emocional de una persona 
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y que el sueño REM funciona para reequilibrar las respuestas emocionales. Los 
estudios de neuroimagen son consistentes con la visión de la regulación 
emocional del REM, ya que el REM se asocia con altos niveles de activación 
en el sistema límbico y la amígdala. Van der Helm y Walker (2011) han 
producido evidencia experimental que apoya un papel para el REM en la 
consolidación de la memoria emocional y la regulación emocional. Los períodos 
de sueño ricos en sueño REM en contraposición al sueño NREM están asociados 
con cantidades significativamente mayores de consolidación y recuerdo de la 
memoria emocional. El sueño REM es rico en actividad de acetilcolina (que se 
sabe que es crucial para los procesos de codificación de la memoria) y puede 
actuar para descontextualizar los recuerdos negativos o temerosos y así facilitar 
su consolidación en almacenes de memoria a largo plazo. 


6.3.5 Interacciones NREM-REM y conflicto genético 

Hemos visto que el REM y el NREM pueden a veces interactuar de forma 
antagónica de tal manera que el REM deshace algo que el NREM hace y 
viceversa. El MOR y el MORN parecen expresar rasgos y procesos 
funcionalmente antagónicos a través de un espectro de estados funcionales 
(véase la tabla 6.2). De hecho, REM y NREM están en un equilibrio inhibitorio 
mutuo - cuando los valores de NREM aumentan, los valores de REM 
disminuyen y viceversa. El sueño MOR es promovido por las neuronas 
colinérgicas que se originan en el LDT/PPT y es inhibido por las neuronas 
noradrenérgicas y serotoninérgicas en el locus cerúleos (LC) y el rafe dorsal 
(DR), respectivamente. El sueño NREM se promueve apagando las células que 
promueven el REM o la vigilia. Por ejemplo, al inhibir (mediante procesos 
mediados por GABA-ergic) el disparo de las células del sistema activador 
reticular, LC, DR y tálamo, se producen estallidos sincrónicos de neuronas 
talámicas y luego corticales, la pérdida de las ondas alfa relacionadas con la estela 
y la desaceleración gradual de la frecuencia del EEG del cerebro anterior. La 
eliminación de la inhibición ejercida por los eferentes aminérgicos sobre las 
células colinérgicas en el LDT/PPT da lugar a la reentrada en el REM. 

¿Por qué sólo hay dos estados de sueño importantes y por qué interactúan de 
forma tan antagónica? La explicación más sencilla de este estado es que el REM 
y el NREM están regulados por conjuntos separados de genes con intereses 
genéticos o evolutivos opuestos (McNamara, 2004). Las cepas de ratones 
endogámicos C57BL y C57BR se asocian con un aumento de REM y cortos 
episodios de SWS, mientras que la cepa BALB/c se asocia con cortos episodios 
REM y largos NREM, lo que indica influencias genéticas separadas en las 
cantidades de sueño REM y NREM. 

Algunos síndromes de sueño del neurodesarrollo expresan perfiles 
sorprendentemente opuestos en términos de sueño y características clínicas 
relacionadas y estos 
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l abia 6.2 Características del REM-NRHM que sugieren estados funcionales 
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Cuadro 6.2 (continuación) 

REM NREM 

actividad muscular , las ondas theta 
del Hipocampo 

Eventos tónicos: hipotonía o 
atonía muscular, 
especialmente en los músculos 
antigravitatorios, tumescencia 
de pene 

Etapa NI (la luz se 
duerme), Imágenes de 
sueños vividos 

Etapa N2 (sueño 
ligero con complejos 
K y husos) 

Etapa N3 de sueño de 
ondas lentas con 
ondas delta 


Tono muscular 

Disminuido 

Intacto 
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de la temperatura neutra 
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Los datos sugieren que la causa última de estos síndromes radica en un conjunto 
de genes que controlan la expresión de estos fenotipos clínicos contrastantes. Por 
ejemplo, el síndrome de Kleine-Levin afecta principalmente a los varones jóvenes 
y, al igual que el síndrome de Prader-Willi (PWS, descrito en breve), se caracteriza 
por episodios de hipersomnia, alimentación compulsiva, cambios cognitivos 
(estados de "sueño" y desrealización), signos de disautonomía y, a diferencia de 
Prader-Willi, episodios de hipersexualidad. Por otra parte, la anorexia nerviosa 
afecta principalmente a las mujeres jóvenes y se caracteriza por episodios de 
insomnio, inanición, cambios cognitivos e hiposexualidad. 

Al igual que la anorexia y Kleine-Levin, los síndromes de Angelman y Prader- 
Willi son síndromes de desarrollo neurológico que implican cambios opuestos y 
contrastantes en el estado de sueño. El síndrome de Prader-W31ü se asocia con 
adiciones/eliminaciones maternas de alelos en el cromosoma 15q 11-13 y se 
caracteriza por una pobre respuesta de succión, anormalidades en el control de 
la temperatura y somnolencia excesiva. Los cambios de la arquitectura del 
sueño también se han observado en niños y adultos jóvenes con SPW, más 
específicamente las anormalidades del sueño REM, tales como períodos de 
inicio del sueño REM, fragmentación del REM, intrusión del REM en la etapa 
2 del sueño, y latencias cortas al REM. A la inversa, el síndrome de Angelman se 
asocia con adiciones/eliminaciones paternas en el cromosoma 15qll-13 y se 
caracteriza por la succión prolongada, el retraso mental grave y el insomnio o la 
reducción del sueño. Estos niños pueden dormir tan poco como de una a cinco 
horas por noche, con frecuentes y prolongadas vigilias nocturnas. 

Estos síndromes pueden interpretarse como trastornos relacionados con el 
fenómeno de la impronta genómica (Haig, 2002; Isles y otros, 2006; Ubeda y 
Gardner, 2010). La impronta implica la inactivación o el silenciamiento de un 
alelo de un gen, dependiendo de su origen parental. La expresión del alelo 
asociado depende también de si se ha heredado del padre o de la madre. El modelo 
de conflicto evolutivo de Haig (2002) sobre la forma en que funciona la impronta 
genómica sugiere que los alelos derivados del padre actúan para mejorar el 
crecimiento de un feto o un niño en desarrollo, independientemente de sus efectos 
en la madre o los hermanos del niño, y que los alelos derivados de la madre 
actúan para restringir el crecimiento o la transferencia de recursos a cualquier 
descendencia dada. La madre quiere restringir el crecimiento ya que se hace más 
fácil cuidar de ese niño mientras que también cuida de los otros niños 
(hermanos). Es de su interés genético criar tantos hijos como sea posible, por lo 
que tiene que dividir su inversión entre todas sus crías. Cuando el niño está 
dormido, la madre puede dirigir su atención a otros hermanos o quizás dormir 
un poco ella misma. El interés genético del padre es que el hijo actual obtenga 
todos los recursos disponibles sin límite. Así que el padre quiere que el niño esté 
despierto y que exija más recursos a la madre. 
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veces. La razón por la que el padre quiere invertir sin límites en el hijo actual es 
porque está mucho más seguro de la paternidad (que es el verdadero padre 
biológico) para el hijo actual que de los posibles hijos futuros. Estudios 
independientes han demostrado que los "acoplamientos extra-pareja" que cornudo 
el padre se producen en tasas significativamente altas en la mayoría de los 
linajes de mamíferos y también en muchas especies de aves. El padre tiene que 
asumir que el próximo hijo que tenga la madre no será suyo, por lo que quiere 
que la madre invierta todo lo que tiene en su hijo actual y así aumentar su aptitud 
física en consecuencia. 

Tucci y sus colegas (Tucci 2016) mostraron que la pérdida de expresión del 
Snordlló paterno resulta en un aumento del sueño REM, lo que implica que la 
función normal de este gen es disminuir el sueño REM. La doble expresión de 
los Gnas maternos (debido a la pérdida de la impronta) resulta en la disminución 
del sueño REM, lo que podría implicar que el papel normal de los Gnas de dosis 
única impronta es también disminuir el REM (asumiendo los efectos aditivos 
de la dosis del gen expresado de los Gnas en el REM). 

Los genes impresos que se expresan en el cerebro pueden moldear la función 
y el comportamiento del cerebro. Garfield y otros (2011) estudiaron el gen 
GrblO que se expresa a partir del alelo materno durante la embriogénesis; 
GrblO codifica una proteína adaptadora intracelular que puede interactuar con 
varias tirosina quinasas receptoras y moléculas de señalización descendentes. 
La tirosina quinasa es una enzima limitadora de la velocidad importante en el 
metabolismo de varios neuromoduladores, incluida la dopamina, el 
neuromodulador central que interviene en los comportamientos de recompensa 
y motivación. Garfield y otros demostraron que la pérdida del alelo materno 
expresado periféricamente conduce a un importante crecimiento excesivo del 
feto y la placenta y que en el adulto, todos los comportamientos de aseo y 
dominación social aumentan en los animales con deficiencia de GrblO paterna. 
Así pues, la GrblO influye tanto en el crecimiento fetal como en el 
comportamiento adulto, debido a las acciones de los dos alelos paternos en 
diferentes tejidos en diferentes momentos del ciclo vital. 

Hemos visto en un capítulo anterior que el sueño REM puede implicar una 
activación relativamente selectiva de la red cerebral conocida como "red 
cerebral social". La red cerebral social incluye sitios hipotalámicos 
subcorticales, amigdalares y límbicos, así como sitios prefrontales 
ventromediales. Todos estos sitios pueden estar influenciados diferencialmente 
por los genes de la línea paterna. Los genes de la línea materna, por el contrario, 
pueden influir en la red parietal-prefrontal centrada en el estriado dorsal y los 
núcleos caudales y proyectada a los lóbulos prefrontales dorsolaterales. Keverne 
y sus colegas (Keverne y Curley, 2008) demostraron que las regiones 
funcionalmente distintas del cerebro pueden reflejar las contribuciones distintas 
de los genomas materno y paterno, y que los genes de la línea paterna influyen en 
un circuito centrado en el 
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regiones del hipotálamo y del Embico y los genes de la línea materna que 
se expresan con mayor frecuencia en la neocorteza. 

Si durante el curso de la noche el MOR implica la desactivación gradual o 
la desconexión de estructuras clave de la red social del cerebro y el MOR 
reactiva gradualmente estas estructuras, y si los genes impresos controlan estas 
secuencias de desactivación y reactivación durante cada ciclo de sueño, entonces 
el sueño puede ser interpretado como un teatro de conflicto genético evolutivo con 
los genes de la línea materna que luchan contra los genes de la línea paterna 
cada noche por el control de las estructuras cerebrales del organismo en la red 
social del cerebro, y los comportamientos sociales diurnos (en última instancia, 
reproductivos). 


6.4 Conclusiones 

En todas las teorías anteriores de las funciones REM y NREM hemos estado 
asumiendo que el estado de sueño está haciendo algo por el estado de vigilia; es 
decir, que NREM SWS restaura la energía para la conciencia despierta o que REM 
apoya la consolidación de la memoria emocional para la conciencia despierta. Pero 
también es posible que las funciones de REM y NREM tengan más que ver con los 
estados de sueño en sí mismos que con la conciencia despierta. El REM puede estar 
deshaciendo algo que el NREM está haciendo ya que el REM típicamente sigue al 
NREM en el ciclo de sueño. O, por el contrario, los SWS de NREM pueden estar 
haciendo algo importante para el organismo (por ejemplo, reparar el sistema 
inmunológico) pero esa función es costosa, por lo que el REM funciona para 
completar, complementar, reparar o deshacer algo que el NREM tenía que hacer 
para cumplir sus funciones primarias. En este escenario, el sueño SWS repara el 
sistema inmunológico cada noche, pero es un trabajo tan oneroso que el NREM 
requiere entonces del REM para restaurar la capacidad funcional del NREM para 
que pueda hacer que su sistema inmunológico se repare nuevamente la noche 
siguiente. 

Este tipo de escenarios plantea preguntas fundamentales sobre REM y NREM: 
¿Cómo se relacionan estas dos formas de sueño? ¿Son mutuamente inhibidoras? 
¿Apoyan o se oponen a los efectos del otro? ¿Son antagónicos o complementarios? 
Tomemos el escenario que acabamos de mencionar en el que el REM deshace o 
repara algo con el NREM que el NREM necesita para cumplir su función primaria 
(reparación del sistema inmunológico). En este escenario, el estado de vigilia crea 
una necesidad de sueño no-REM, y la expresión de sueño no-REM (no algo durante 
la vigilia) crea la necesidad de sueño REM. En otras palabras, cuanto más tiempo 
esté despierto, mayor será la intensidad y la duración del NREM y, del mismo modo, 
cuanto más largo o intenso sea el NREM, más intensos serán los episodios REM 
posteriores. Las ondas delta indexan la dimensión de intensidad para el SWS y la 
densidad del movimiento ocular indexa la dimensión de intensidad para el REM. 
Si los índices REM están en 
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reacción u oposición a las de los índices de SWS entonces la necesidad de sueño 
REM podría deberse o estar relacionada con las ondas delta que ocurren en SWS 
durante NREM. Benington y Heller (1994) observaron que el porcentaje de MOR 
(del total del período de veinticuatro horas) se asociaba significativamente con el 
porcentaje de edad del MOR, no con el porcentaje de tiempo que se pasa 
despierto. 

Si el sueño NREM está regulado homeostáticamente, pero la necesidad de REM 
depende de la necesidad de NREM, entonces la relación entre las dos fases de 
sueño debería ser parcial pero no totalmente opuesta. La necesidad de MOR 
debe acumularse durante el sueño NREM, y la necesidad de MOR debe 
acumularse durante la vigilia. A medida que la necesidad de MOR se acumula 
durante el sueño NREM, es más probable que se inmiscuya en el estado de 
vigilia o que interrumpa el episodio NREM. El impulso para entrar en el sueño 
MOR, en otras palabras, la magnitud de la necesidad de sueño MOR, sería 
entonces otro indicador del proceso de regulación homeostática que actúa en la 
relación entre los dos estados de sueño. El sueño NREM deshace algo que ocurre 
durante la vida despierta y el REM deshace algo que ocurre durante el NREM 
en este enfoque teórico de los dos estados de sueño. En este escenario, sin 
embargo, REM está al servicio de NREM mientras que NREM está al servicio 
de la conciencia despierta. 

Otra posibilidad teórica es que mientras que el MOR puede estar al servicio del 
estado de vigilia (por ejemplo, la reparación del sistema inmunológico), el 
MOR no está al servicio del MOR, sino que en realidad se opone a la fisiología 
del MOR. Este tipo de escenario podría darse si los estados de sueño están 
influidos por un conflicto genético evolutivo, como se ha explicado anteriormente 
(véase también McNamara, 2004). En este caso, un conjunto de genes daría forma 
a las características y funciones del MNO y un conjunto separado de genes con 
intereses opuestos daría forma a las características y funciones del MOR (véase 
la tabla 6.2). Los trabajos de Tucci y otros (2016) sobre la asociación de los genes 
imprimidos con el MOR apoyan parcialmente este escenario. 

El sueño REM fue descubierto en 1953 y su asociación con los sueños fue 
descubierta poco después. Veremos en breve que su papel en la producción de sueños 
aún no ha sido considerado como una de sus funciones primarias. 


Preguntas de revisión 

• ¿Cuál es el significado teórico de las interacciones REM-NREM? 

• ¿Cuáles son las fortalezas y debilidades de la evidencia de que el REM 
deshace algo que ocurre en el NREM? 

• ¿Por qué sólo hay dos estados de sueño importantes? 

• Compare y sueño de contraste y las características de 
biocomportamiento del síndrome de Prader-Willi y el síndrome de 
Angelman. 
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Sueños 


¿Qué son los Sueños ? 


Objetivos de aprendizaje 

• Evaluar las fortalezas y debilidades de la definición de los sueños como 
cogniciones dependientes del sueño 

• Identificar las propiedades formales de la fenomenología de los sueños y 
distinguir estas propiedades formales del contenido de los sueños 

• Evaluar la importancia del papel de las emociones en la formación de la 
forma y el contenido de la narración de los sueños 

• Evaluar la historia o la estructura narrativa en la creación de las propiedades 
de los sueños y la fenomenología 


7.1 1 Introducción 

La definición más común de los sueños entre los científicos parece ser que 
los sueños son cogniciones dependientes del sueño (Tabla 7.1). Son 
pensamientos e imágenes mentales que ocurren durante el sueño. Sin 
embargo, si los sueños son cogniciones dependientes del sueño, entonces 
requieren de sueño si van a ocurrir. Si el sueño REM puede hacer erupción o 
invadir la conciencia diurna y la mentación relacionada con el REM puede 
ocurrir con esa erupción diurna, entonces podemos obtener sueños o 
pensamientos e imágenes soñadoras mientras estamos despiertos. E)e hecho, eso 
es lo que llamamos sueños diurnos. Aunque no podemos afirmar estrictamente 
que los sueños siempre dependen del sueño, sin embargo, suelen ocurrir en 
asociación (incluso cuando se sueña despierto) con un estado cerebral (REM) 
que normalmente se activa durante el sueño. 

Dado que los sueños suelen ocurrir durante el sueño y que en el capítulo 1 
afirmamos que el sueño es un proceso de restauración regulado por el estado 
del cerebro, reversible, homeostático, incrustado tanto en una organización 
circadiana como en una organización socio-fisiológica, y que implica una 
postura de reposo específica para cada especie, cierto grado de desconexión 
perceptiva y umbrales de excitación elevados, entonces soñar se refiere a las 
cogniciones que tienen lugar dentro de ese marco biológico, es decir.., dentro de 
un proceso de restauración que es regulado por el estado del cerebro, reversible, 
homeostático, incrustado tanto en una organización circadiana como social- 
fisiológica, e implica una postura de reposo específica de la especie. 
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Sueños 


Tabla 7.1 Los sueños son cogniciones dependientes del sueño 

• Imágenes vivas y aumento de la emoción en los sueños 

• Aumentar el acceso a la memoria, por lo que la hipermnesia y la disminución de 
la memoria para el sueño al despertar (amnesia) 

• Lectura de la mente 

• El sentido visual predomina 
-disminución del sabor 
-disminución del olor 

-disminuyó el dolor, a pesar de las escenas dolorosas 

• Estructura narrativa con: 

-discontinuidades temáticas 
-cambios rápidos en la trama 

-Improbabilidades ocasionales (desafían las leyes de la física) 

-incongruencias (los elementos de la trama no encajan) 

-los personajes pueden ser reales o fantásticos 
-un lapso en la autorreflexión 
-hipercreatividad (simulación mental) 

-La escena es hiperrealista. 

-sin esfuerzo, creado y combinado 
-alguna solución de problemas 

• Automaticidad 

• Desacoplamiento perceptivo 

• Metáfora 

• Trabajo de los sueños (Freud)/Tropos literarios (Blanco) 

-Condensación: dos figuras resueltas en una (metáfora) 

-Desplazamiento: el efecto apropiado para un personaje se dirige a los personajes más 
neutrales (metonomía) 

-Simbolización: (se utilizan metáforas para expresar significados) 

-Revisión secundaria (ironía) 

-Presentación (synecdoche) 

Esta fenomenología de los sueños se realiza más completamente en los sueños REM y en los 
sueños N2 cuando N2 ocurre en las primeras horas de la mañana. Se realiza parcialmente en 
los sueños N2 cuando N2 ocurre en la primera parte del ciclo de sueño. Los sueños de N3 
realizan sólo algunas de estas características como la presentación de pensamientos e 
imágenes. 

algún grado de desconexión perceptiva, y umbrales de excitación elevados . Esa 
definición de sueño nos dice algo sobre las cogniciones que ocurren durante el 
sueño: Ocurrirán dentro de un estado cerebral regulado homeostáticamente, 
reversible, limitado por variables fisiológicas circadianas y sociales. 
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y variables fisiológicas sociales, y se caracteriza por un cierto grado de 
desconexión perceptiva. En resumen, los sueños serán productos del cerebro 
durmiente, serán sensibles a factores sociales y no se verán afectados por 
algunas formas de estímulos perceptivos externos. 

No sabemos si los sueños en sí mismos están regulados homeostáticamente, 
aunque parece ser así. Los individuos que toman medicamentos que suprimen el 
sueño REM por largos períodos de tiempo reportan menos sueños durante ese 
tiempo y sueños abundantes cuando los medicamentos son descontinuados. No 
sabemos si el rebote de los sueños ocurre con el rebote del NREM, pero el 
rebote de los sueños parece ocurrir con el rebote del REM. De manera similar, 
cuando experimentamos privación de sueño durante un período de unos pocos 
días, normalmente experimentamos sueños muy vividos y abundantes cuando se 
nos permite dormir de nuevo. 

Así que los sueños son cogniciones que dependen del sueño y se producen 
durante el sueño y presumiblemente no se producirían sin el sueño, pero ¿qué 
queremos decir con cogniciones? Como primera pasada, la definición del término 
cogniciones incluye todo lo que forma parte de la vida mental: pensamientos, 
mentaciones, afectos, imágenes, emociones, simulaciones visuales, recuerdos, etc. 
Pero inmediatamente tendremos que calificar esta afirmación porque no todas las 
formas de actividad mental ocurren regularmente en los sueños. Los investigadores 
de los sueños han demostrado, por ejemplo, que los casos de lectura, escritura, 
aritmética y pensamiento reflexivo son relativamente poco frecuentes en los 
sueños, en comparación con su frecuencia en la vida despierta. Y a la inversa, 
algunas formas de experiencia mental ocurren en los sueños con más frecuencia que 
en la vida consciente. Por ejemplo, Freud señaló que algunos sueños nos permiten 
participar en la realización de deseos alucinantes vividos. Si el niño tiene hambre, 
soñará con algunas comidas deliciosas. Además, una larga línea de investigación 
experimental demuestra que los sueños nos permiten hacer más fácilmente 
conexiones dispares entre conceptos que de otra manera no estarían conectados. Esa 
capacidad de hacer conexiones donde la mente despierta no ve conexiones subyace 
a la capacidad de los sueños para promover la creatividad. De forma similar, los 
sueños nos permiten, o mejor dicho, nos obligan a interactuar con seres 
sobrenaturales, desde monstruos y demonios hasta ángeles y dioses, demostrando así 
que los sueños implican una forma única de cognición que probablemente esté 
relacionada con ideas espirituales y religiosas. Estos son sólo algunos ejemplos 
de cómo los sueños difieren de la mente despierta en términos de las cogniciones 
que ejemplifican. 

La filósofa Jennifer Windt (Windt, 2015) ha argumentado que el núcleo 
fenomenal y las propiedades experienciales distintivas de los sueños pueden 
ser capturados por su alucinación espaciotemporal inmersiva o el modelo de 
sueños de la ISTH. Los sueños para 'Windt son esencialmente alucinaciones 
inmersivas espacio-temporales. En su opinión, los sueños implican un cambio 
en la 
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localización espacio-temporal del yo desde un marco de referencia basado en la 
percepción verídica hasta un marco de referencia alucinatorio no verídico. El 
término "inmersivo" de Windt se refiere a las formas en que la experiencia del 
yo es siempre indexada: El yo habita un lugar y un tiempo específicos en relación 
con otros yo u objetos en el mismo marco de referencia. Los sueños son inmersivos 
en el sentido de que implican la experiencia de la situación espacio-temporal del 
yo. Al igual que en la experiencia de la vigilia, en los sueños hay un yo y un 
mundo, y el límite entre ambos se siente o se da por sentado en los sueños. En la 
experiencia de la vigilia, según Windt, el yo situado está relacionado con una 
palabra real mientras que en el sueño, el yo situado está relacionado con un mundo 
alucinado. El yo inmersivo no tiene por qué estar compuesto de historia, emociones 
o recuerdos para ISTH. Es simplemente un punto en el espacio y el tiempo relativo 
a otros puntos similares. Windt está incluso dispuesto a considerar la idea de que 
el yo en los sueños no puede implicar nada más que un punto de conciencia no 
extendido o un punto o entidad incorpórea. Señala los informes de soñadores 
lúcidos que afirman haber experimentado sueños sin imágenes ni emociones. 
También cita las experiencias de los meditadores budistas que informan sobre la 
experiencia de no ser yo y la experiencia de los soñadores que no pueden contar 
detalles de los sueños pero informan "sólo saber" que soñaron, etc. Para Windt 
entonces, este yo mínimo, este punto en un espacio y tiempo imaginado, se 
relaciona con un mundo completamente alucinado pero este yo podría no formar 
ninguna creencia sobre el mundo alucinado en el que se encuentra. La formación 
de creencias doxásticas es un problema para el yo de los sueños según Windt. No 
está claro si Windt cree que el yo mismo forma el mundo alucinado o si alguna 
otra estructura del sueño forma el mundo alucinado. Habla en términos del sueño 
o del cerebro soñador formando el mundo alucinado. Los sueños (no el yo, 
aparentemente) integran fuentes de memoria distal e imágenes generadas 
internamente en un mundo alucinado para que el yo se relacione. Pero el yo en 
los sueños no forma una perspectiva en primera persona completa según Windt, 
y por lo tanto el yo tiene dificultad para formar creencias u opiniones sobre el 
mundo de los sueños en el que habita. De hecho, de acuerdo con Windt, un yo 
cognitivo está impedido en los sueños. Windt afirma que necesitamos este relato 
del sueño como una experiencia de un yo mínimo en un mundo alucinado que no 
construye y no evalúa nada, para poder capturar la fenomenología central de los 
sueños que involucran un yo inestable, irreflexivo y desorientado, así como esos 
raros relatos de sueños sin imágenes, emociones o eventos. 

Nir y Tonini (2010) también están impresionados por lo lábil que es el sentido del 
yo en los sueños. Para estos autores el yo cambia, mayormente de manera negativa, 
durante el sueño. Para ellos, los sueños se caracterizan por 
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sentido de sí mismo que ha reducido el control voluntario durante el sueño 
(supuestamente no podemos perseguir objetivos en los sueños), reducido la 
conciencia de sí mismo (aceptamos sin crítica alguna las ocurrencias extrañas en 
los sueños), reducido el pensamiento reflexivo (típicamente no sabemos que 
estamos soñando), aumentado la emocionalidad y alterado (mayormente 
aumentado) el acceso a los recuerdos durante el sueño a pesar de ser en gran parte 
amnésico para el sueño después de despertar. Pero como señalan tanto Nir y 
Tononi (2010) como Windt (2015), hay muchas excepciones a su regla del yo 
deteriorado en los sueños. Podemos tener sueños en los que perseguimos y 
alcanzamos metas vigorosamente; donde tenemos autoconciencia y 
autorreflexión (deliberamos sobre opciones y nos desconcertamos ante encuentros 
extraños en los sueños); donde somos apropiadamente emocionales y no somos 
particularmente amnésicos sobre el sueño al despertar. 

De hecho, los sueños no son meros ensamblajes caóticos de imágenes extrañas 
que ocurren en la presencia de un yo mínimo y deteriorado. Más bien los sueños 
involucran mayormente material organizado perceptiva y temáticamente en forma 
de narraciones que contiene imágenes, temas simulaciones apropiadas del 
mundo de la vida del soñador. Sin embargo, los sueños no son como las 
cogniciones despiertas en todos los aspectos. Las características 
fenomenológicas clave de los sueños (véase el cuadro 7.1) son las siguientes 


7.1 Aumento de las emociones en los sueños 

Las emociones se producen prácticamente en todos los sueños (Merritt et al., 1994). 
Cuando se usan las reglas de puntuación de Hall/Van de Castle, las emociones 
negativas aparecen en aproximadamente 

El 80 por ciento de los sueños tanto para hombres como para mujeres. 
Strauch y Meier (1996) señalaron que las emociones reportadas en los sueños 
son apropiadas para la acción que ocurre en los sueños. Si se informa de 
tristeza, entonces la escena del sueño contiene un evento triste y cuando se 
informa de miedo, la escena del sueño contiene algunos eventos de miedo, 
etc. Es un hecho notable que casi todos los sueños contienen emociones, ya 
que no todos los estados de vigilia contienen emociones, y ciertamente no 
todos los estados emocionales son tan intensos como lo son típicamente en 
los sueños. 


7.2 Hipermnesia dentro del Sueno y Amnesia para el 
Sueño 

Hobson (1988) señaló que cuando soñamos a veces tenemos acceso a recuerdos 
a los que nuestra mente despierta no tiene acceso, pero a menudo estamos 
amnésicos por el contenido del sueño cuando nos despertamos. Foulkes 
(Foulkes, 1962) informó que las imágenes no contemporáneas (imágenes 
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que se remontan al pasado más lejano de la persona) eran más probables de 
ocurrir en los sueños REM que en los NREM. Offenkrantz y Rechtschaffen 
(1963) y Verdone (Verdone, 1965) informaron de una relación entre la fecha 
de las imágenes de memoria en los sueños y el tiempo pasado en el sueño, 
de manera que a medida que avanzaba la noche el soñador tenía más 
probabilidades de informar sobre recuerdos personales más antiguos. Así pues, 
aunque la mente/cerebro del soñador está escarbando en los recuerdos más 
antiguos a medida que avanza la noche, al despertar el cerebro/mente despierto 
suele olvidar que la mente/cerebro del soñador estaba haciendo todo ese 
escarbar de recuerdos durante la noche. 


7.3 El sentido visual predomina en los sueños 

Los sueños están compuestos en su mayoría de imágenes visuales vividas. 
Dentro de un sueño el soñador siente como si estuviera viendo una escena o un 
mundo de vida. Tocar, oler y saborear cosas en el mundo de los sueños no ocurre 
tan a menudo como en la vida despierta. Las experiencias auditivas ocurren con 
bastante frecuencia en los sueños, pero el sentido visual predomina. La 

percepción al despertar incluye vistas a todo color y tridimensionales de un mundo 
relativamente estable. En la vida despierta la claridad visual varía con el enfoque 
de la atención del individuo y esto es cierto también en los sueños. Los sueños 
exhiben una mayor claridad en el primer plano de la atención del soñador 
mientras que los detalles de fondo están vagamente representados. A diferencia 
del mundo a todo color de la conciencia despierta, hasta un 20-30 por ciento de 
los sueños son acromáticos. Los sueños también contienen un mayor número de 
distorsiones y transformaciones visuales que la visión despierta. Por ejemplo, 
podemos ver que los rasgos faciales de un personaje en un sueño cambian varias 
veces mientras nos enfocamos en esos rasgos en el sueño. 


7.4 Automaticidad 

Los sueños vienen a nosotros o nos suceden, queramos o no. No podemos 
detenerlos y no podemos pedirles que vengan cuando queramos. Nos suceden 
independientemente de nuestra voluntad. Podemos aumentar las posibilidades de 
tener un sueño a través de ciertas prácticas rituales como la incubación de sueños 
(discutido en la siguiente sección) pero en general los sueños nos suceden 
independientemente de nuestros deseos. Tenemos sueños tanto si queremos como 
si no. Los sueños, como sugirió Foulkes, pueden por lo tanto ser interpretados como 
eventos cognitivos y simbólicos involuntarios que ocurren durante el sueño y utilizan 
fragmentos perceptivos y de memoria para construir nuevas narrativas que simulan 
más o menos exitosamente características del mundo de la vida del soñador. 
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7.5 6 Des vinculación perceptiva 

Prácticamente todos los científicos y estudiosos que han estudiado los sueños 
han afirmado que la marca distintiva clave del sueño es su falta de acceso a la 
información perceptiva actual sobre el mundo exterior. Por eso la filósofa 
Jennifer Windt y los neurocientíficos Nir y Tononi creen que los sueños son 
básicamente alucinaciones y que el yo en los sueños es irreflexivo, mínimo y 
está dañado. El yo no puede comprobar o corregir sus percepciones mediante el 
uso de la información sensorial entrante y por lo tanto acepta ingenuamente lo 
que ve como realidad. En resumen, la opinión común es que el cerebro que sueña 
está totalmente aislado del entorno. 

Pero puede ser que el cerebro en REM no esté simplemente inactivo y 
totalmente desconectado del entorno (Hennevin et al., 2007). La compuerta 
cortical del tálamo de la información sensorial entrante no está completa 
durante el REM. Durante el REM, las respuestas evocadas de las neuronas 
talámicas sólo se atenúan ligeramente en comparación con la vigilia. Las neuronas 
corticales siguen respondiendo a los estímulos auditivos entrantes durante el sueño 
REM. Las pruebas reunidas en los estudios de potenciales relacionados con 
eventos (ERP) demuestran que la discriminación auditiva, el reconocimiento de 
un estímulo intrínsecamente significativo (por ejemplo, el propio nombre del 
soñador) y la categorización de los estímulos están intactos durante el REM. 
Además, las pruebas convergentes de los estudios de comportamiento y de 
neuroimagen sugieren que los patrones neuronales que prevalecen en los 
sistemas talamocorticales, un modo de silencio de ráfagas durante la SWS 
frente a una actividad sostenida de un solo punto durante la vigilia y el REM, 
están fuertemente modulados no sólo por los sitios subcorticales del tronco 
cerebral, el hipotálamo y el cerebro anterior basal, sino también por redes 
corticales muy extendidas, por ejemplo, la red del modo por defecto, pero que 
incluyen áreas sensoriales secundarias que procesan atributos semánticos y 
abstractos de los estímulos sensoriales. 

Aunque ahora está claro que la información auditiva se procesa durante el 
REM, también está claro que la forma en que el cerebro que sueña procesa esta 
información es diferente de la forma en que el cerebro que está despierto procesa 
la información. El procesamiento de la información auditiva es más lento y lleva 
más tiempo durante el REM en comparación con el estado de vigilia. Las 
respuestas del cerebro a los tonos desviados son significativamente mayores 
durante el REM. 

La información auditiva no es la única información sensorial externa que 
mantiene el acceso al cerebro dormido durante el REM. Los sentidos químicos, 
olfativos, somato-sensoriales y cinéticos continúan siendo procesados durante 
el REM. De hecho, la única modalidad que se atenúa dramáticamente durante 
el REM es la modalidad visual, pero incluso aquí la información visual no se 
suprime completamente durante el REM. La energía de la luz ambiente se 
procesa a pesar de los ojos cerrados, por ejemplo. 
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7.6 Hiper Creatividad 

No es cierto que los sueños sólo utilicen los fragmentos de memoria existentes 
para construir simulaciones y narraciones. Los inventarios de las imágenes y 
eventos en los sueños revelan que los sueños están compuestos en su mayoría 
de imágenes que nunca antes han sido encontradas por el soñador. Los sueños, 
en resumen, son creativos, productivos, generativos y fecundos. No son meros 
reflejos de la conciencia despierta, ni tampoco meros catálogos de fragmentos 
de memoria flotantes. Toman datos especializados (por ejemplo, incluyendo los 
producidos por la activación selectiva del cerebro asociada con REM, 
fragmentos de memoria, residuos del día, sensaciones viscerales fugaces, y otras 
fuentes de contenido aún no caracterizadas), los someten a algoritmos de 
procesamiento especializados que utilizan procesos neurales selectivos para 
hacerlo, y luego toman las imágenes transformadas en el sistema de la 
maquinaria del sueño para producir un producto cognitivo único que llamamos 
el sueño. 


7.7 La autorreflexión en los sueños 

La mayoría de los investigadores de sueños creen que la autorreflexión se ve afectada en 
los sueños. Eso significa que el soñador a menudo acepta eventos de sueños extraños o 
incongruentes sin crítica, como si fueran normales o no extraños. La opinión de que la 
autorreflexión se ve afectada en los sueños está respaldada por los hallazgos de estudios 
de neuroimagen que demuestran la regulación a la baja de la corteza dorsal prefrontal 
durante el sueño REM. Por otro lado, algunos investigadores han señalado que estos 
mismos estudios de neuroimagen muestran una clara activación de otras estructuras 
que se sabe que participan en el procesamiento evaluativo y reflexivo de alto nivel, 
como la corteza prefrontal ventromedial (especialmente el área 10). Además, la onda 
de potencial evocada por el P300 está intacta durante el REM. El P300 es evocado en 
estado de vigilia siempre que se activan los procesos evaluativos y de atención de alto 
nivel en respuesta a eventos inesperados en el entorno. Puede ser que los niveles de 
autorreflexión fluctúen de manera considerada en el estado de sueño al igual que lo 
hacen en la conciencia despierta, pero soñar en sí mismo no requiere una autorreflexión 
disminuida. 


7.8 Lectura de la mente en los sueños 

¿Puede el soñador leer las "mentes" de otros personajes de sueños que el soñador 
mismo ha creado supuestamente? Se podría pensar que ya que el soñador conjuró los 
otros personajes del sueño de su propia mente, los estados mentales de estos 
personajes serían transparentes para él. Parece, sin embargo, que mientras el soñador 
hace frecuentes teorías de la mente 
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atribuciones a otros personajes del sueño, no todos sus estados mentales están claros para 
el soñador. McNamara y otros (2007) tabularon todas las referencias claras del soñador 
atribuyendo estados mentales a otros personajes del sueño y encontraron que la teoría 
de las atribuciones de la mente era omnipresente en los sueños, especialmente en los 
sueños REM. Sin embargo, había muchos sueños en los que el soñador se comportaba 
como si no supiera lo que otros personajes pretendían de él. 


7.9 Ontología básica del Mundo de los Sueños 

La taxonomía/ontología de referencia científica para los estudios del contenido de 
los sueños ha sido (durante décadas) las categorías del sistema de codificación de 
Hall/Van de Castle (véase la reseña en Domhoff, 1996). Décadas de investigación 
han establecido que sus categorías básicas capturan lo esencial del contenido de los 
sueños en todas las culturas y grupos demográficos. Sus reglas y sistema de 
codificación han sido validados en docenas de estudios. Las categorías básicas de 
Hall/Van de Castle son las siguientes (las instancias canónicas y las definiciones 
figuran entre paréntesis): 

Personajes (personas, animales, figuras míticas) 

# participar en 

Interacciones sociales (agresión, amistad, sexo) y 
participar en 

# 

Actividades (caminar, hablar, ver, pensar, etc.) y 
experiencia en esas actividades/interacciones: 

# 

Exito y fracaso (el soñador se compromete y persevera hacia una meta y tiene éxito o 
fracasa en esa búsqueda) 

Y estos personajes también pueden experimentar /under go 
# 

Desgracia o buena suerte (los eventos adversos o felices le suceden al soñador) 

# 

Emociones (ira, aprehensión, tristeza, confusión, felicidad) asociadas a esas experiencias. 

Y todos estos eventos e interacciones ocurren dentro: 

# 

Ajustes (Ubicación, familiaridad) 

que también contienen objetos que un personaje nota o maneja o con los que interactúa 
# 

Objetos (arquitectura, hogar, utensilios, etc.) 

Construidos sobre esta taxonomía básica. Hall y van de Castle derivan 
estas relaciones de interacción social: 
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Tabla 7.2 Relación de 
fastlp_ 

contenidos de interacción social de Hall/Van de 

Agresión/Soñador involucrado en la agresión/(porcentaje de amabilidad 

Befriender por 

El porcentaje de todos los soñadores involucrados en interacciones 
amistosas en 

que el soñador se hace amigo de algún otro personaje. Soñador 

El porcentaje de 

El porcentaje de todas las agresiones involucradas en el sueño 
en las que 

el soñador es el agresor. Soñador como agresor (soñador como 

Agresión física 
informes 

El porcentaje de todas las agresiones que aparecen en los 

por ciento 

ya sea que se trate de testigos o soñadores involucrados que 

Agresión (A/C) 

Frecuencias de agresiones por carácter (todas las 
agresiones/todas 

índice 

Amistad (F/C) 

índice 

Frecuencias de interacciones amistosas por carácter 
(todas 

índice de sexualidad (S/C)Frecuencias de todos los encuentros sexuales por carácter 
(sexual 


Una gran limitación del sistema Hall/Van de Castle es que es un trabajo 
intensivo, que requiere cientos de horas de codificación manual de muchos 
informes de sueños. Con el fin de eludir esta limitación, Bulkeley (2014) utilizó 
técnicas de búsqueda de palabras para desarrollar un método de conteo de palabras 
que produce hallazgos similares a los del sistema de codificación manual de 
Hall/Van de Castle para las siguientes categorías: 

Percepción 

Emoción 

Personajes 

Interacciones 

sociales 

Movimiento 

Cognición 

Cultura 

Elementos naturales 

Además, en las taxonomías de Hall/Van de Castle y Bulkeley del mundo de los 
sueños, algunos científicos del sueño incluirían dos categorías más para una ontología 
completa del sueño: el procesamiento cognitivo y la estructura de la historia. 
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En el procesamiento cognitivo, McNamara et al., (2016) han utilizado el programa 
de recuento de palabras de texto Linguistic Inquiry and Word Count para contar las 
palabras que denotan procesamiento cognitivo. Esta categoría de procesos 
cognitivos recoge palabras que indican perspicacia, causalidad, discrepancia, 
tentativa, certeza, inhibición, inclusión, exclusión, etc. Para complementar la 
principal variable de procesamiento cognitivo hemos añadido la categoría de 
palabras de función, que está formada por palabras que funcionan como marcadores 
gramaticales (y, o, etc.). Pensamos que a medida que las narrativas contienen un 
mayor número de marcadores sintácticos, también aumentaría el procesamiento 
cognitivo. De manera similar, la categoría de verbos se refiere a los verbos 
"comunes" como walk, went, see, e incluye verbos en todos los tiempos, es decir, 
tiempo pasado (went, ran, had), tiempo presente (is, does, hear), tiempo futuro (will, 
going to). No se incluyen en la categoría de los verbos los verbos auxiliares (am, 
will, have). El análisis de los verbos captaría pruebas adicionales de procesamiento 
gramatical, con lo que se aumentaría la confianza en que el procesamiento cognitivo 
se captaba con precisión con estos análisis. Utilizando estas categorías de recuento de 
palabras para capturar los indicios de que el procesamiento cognitivo estaba 
ocurriendo en los sueños, los autores descubrieron que prácticamente todos los 
sueños contenían una abundancia de procesamiento cognitivo. Los sueños parecen 
estar haciendo un trabajo cognitivo significativo. 

La última gran categoría para caracterizar el típico mundo de los sueños 
es la historia o la estructura narrativa. 


7.10 Estructura narrativa 

Los sueños se despliegan como tramas o narraciones. Hay un principio, un 
medio y un final. El soñador está típicamente en el centro de la historia. El o 
ella intenta hacer algo pero se enfrenta a obstáculos o conflictos. Las historias, 
incluyendo las historias de los sueños, nos dicen "quién hizo qué a quién y 
en qué orden". Sorprendentemente, el cerebro quu sueña crea 

narraciones sin esfuerzo, así que no es exagerado afirmar que el producto 
cognitivo natural del sueño puede ser una narración. 

Los sueños REM son mejores para crear narrativas que los sueños NREM. 
Usando una gramática de la historia muy detallada para anotar la estructura 
de la historia en los informes de los sueños, Kuiken et al. (1983) 
informaron que los sueños REM exhibían más estructura de la historia que 
los informes NREM. Nielsen et al. (2001) reportaron que más reportes de 
REM de etapa que de etapa N2 contenían al menos un elemento de historia 
y una mayor proporción de instancias de progresión episódica, pero sólo 
para reportes nocturnos de recordatorios de sueños de alta frecuencia. Así 
que tanto el REM como el NREM generan sueños como narraciones, pero el 
REM lo hace con mayor fluidez. No obstante, las narraciones que se generan 
a menudo implican discontinuidades temáticas o 
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...interrupciones en la línea de la historia y giros y yuxtaposiciones incongruentes. 
Algunos pueden sentir que esto hace una mejor historia mientras que otros pueden 
considerar que estas peculiaridades dan los elementos extraños que todos encontramos 
en nuestros sueños. 

La mente/cerebro soñador genera historias. Las historias no se imponen a las 
imágenes de los sueños después de despertar. Para construir esas historias la 
mente/cerebro soñadora muy probablemente utiliza operaciones cognitivas que 
pueden ser descritas a través del "trabajo de los sueños" de Freud o por los cuatro 
tropos literarios estándar que los estudiosos de la literatura afirman que son los 
motores que construyen las historias. Por ejemplo, Hayden White (White 1999) 
ha argumentado que la gente utiliza los cuatro tropos estilísticos literarios 
principales - metáfora, metonimia, sinécdoque e ironía - al conocer sus mundos, 
incluyendo sus historias. Para simplificar en exceso la rica filosofía de la historia 
de la narrativa tropical de White, la metáfora implica una comparación de los 
materiales con algo familiar. La metonimia implica dividir esos materiales en 
partes; la sinécdoque implica reorganizar esos materiales en un nuevo todo, y la 
ironía implica la reflexión sobre ese nuevo todo. Wiiite demostró que estos cuatro 
tropos son efectivamente equivalentes a las operaciones de trabajo de los 
sueños de Freud como el desplazamiento (metonimia), la condensación 
(metáfora), la presentación (sinécdoque), y la revisión secundaria (ironía). "Las 
cuatro operaciones identificadas por Freud funcionan de la misma manera que 
los tropos lo hacen en alegoría para mediar entre los niveles literal y figurativo 
de los significados del texto". (White, 1999, página 103). La lectura de cualquier 
corpus de sueños produciría una abundancia de ejemplos de cada uno de estos 
cuatro tropos literarios, funcionando para realizar el trabajo de los sueños que 
resulta en tramas y estructura de la narración de los sueños. 

Muchos sueños instancian las líneas de historia o tramas comunes que los 
teóricos literarios han identificado como ubicuas en textos de todo tipo. Por 
ejemplo. Las siete tramas básicas de Christopher Booker: Why We Tell Stories 
(Booker, 2006) de Christopher Booker, identificó siete tipos de historias 
básicas de la siguiente manera: 

"Superando al monstruo" (por ejemplo, Beowulf 
) "De los trapos a las riquezas" (por ejemplo, 

Cenicienta) 

"La búsqueda" (por ejemplo, las minas del rey 
Salomón) "Viaje y regreso" (por ejemplo, la máquina 
del tiempo) "Comedia" (por ejemplo, el sueño de una 
noche de verano) "Tragedia" (por ejemplo, Anna 
Karenina) 

"Renacimiento" (por ejemplo. La Bella y la Bestia) 

La mayoría de los soñadores y estudiosos que estudian los sueños estarían de 
acuerdo en que la gente experimenta estas historias en sueños. "Superando al 
monstruo" implica que el héroe se enfrenta a un monstruo y escapa o destruye 
a ese monstruo. Esa línea argumental es común en los sueños de miedo. "La 
búsqueda" es 
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común en los llamados sueños épicos en los que el héroe recorre un largo camino, 
se enfrenta a obstáculos, encuentra escenas fantásticas y obstáculos y los supera. 
"Viaje y regreso" es también un tema de sueño muy común en el que el héroe sale 
de casa, se pierde por un tiempo, y luego intenta volver a casa. El tema de la 
Cenicienta "de los trapos a la riqueza" también es muy común, en el que el héroe 
recibe los honores que cree que merece pero que le fueron negados durante algún 
tiempo. Todos los tropos de historias comunes se encuentran en los sueños. Pero 
también lo son sus contrarios. Lo contrario al tema de la Cenicienta es cuando 
un farsante es expuesto como un farsante. Lo contrario al tema del "hombre en 
el agujero" implica que el héroe no se levanta después de una caída, y así 
sucesivamente. 

La frecuente aparición en los sueños de todos estos tipos de historias 
comunes (y sus contrarios) se opone a una visión del sueño narrativo como 
creaciones confabuladoras o ad hoc de una mente soñadora deteriorada. 
Actualmente se desconoce si las narraciones construidas durante la 
experiencia del sueño son esencialmente cuentos confabuladores creados 
"sobre la marcha" por el propio sueño, con el fin de "explicar" las fuertes 
emociones que se producen en el sueño. Según este punto de vista, las 
narraciones de los sueños no contienen ningún propósito o lógica inherente. Se 
construyen sobre la marcha y después del hecho, un conjunto caótico de 
imágenes aleatorias vagamente encadenadas por un sistema cognitivo 
deteriorado que funciona sin el beneficio del pensamiento reflexivo. Son, 
parafraseando a Shakespeare, "cuentos contados por un idiota y que no 
significan nada". Sin embargo, si el sueño fuera una mera confabulación o 
racionalización de una serie de imágenes o emociones descontextualizadas de 
la memoria, no habría razón para esperar un contenido consistente en todos los 
sueños. Pero décadas de estudios sobre el contenido de los sueños 
cuidadosamente realizados han demostrado más allá de toda duda razonable 
que los sueños contienen un contenido consistente en todos los grupos y dentro 
de las series de sueños individuales. Los análisis longitudinales de las series de 
sueños demuestran claramente que los sueños muestran intrincados, 
temáticamente conectados y consistentes líneas de historia, personajes, eventos, 
emociones y narraciones a través del tiempo. 


7.11 Conclusiones 

Los sueños son cogniciones que dependen típicamente del sueño. Sin embargo, no 
todas las formas de cognición ocurren durante el sueño. En los sueños recordados 
espontáneamente predomina el sentido visual. Es raro recordar un olor o un sabor del 
sueño. La lectura y los cálculos (aritmética) no ocurren frecuentemente en los sueños. 
Muchos sueños contienen cantidades inusuales de emoción, y pueden proporcionar un 
mayor acceso a los recuerdos más antiguos, especialmente durante los sueños REM de 
la mañana. Mientras que el deterioro de la capacidad de autorreflexión crítica puede 
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ocurren en los sueños, no está claro si todos los sueños se caracterizan por el deterioro 
de la autorreflexión. La mente/cerebro que sueña produce sueños de forma espontánea 
y automática en forma de narraciones y probablemente utiliza operaciones cognitivas 
como el trabajo de Freud en los sueños para hacerlo. 

Los modelos teóricos del sueño deben ser consistentes con las propiedades 
cognitivas formales del sueño, incluyendo la estructura narrativa, la creatividad, 
la "lectura de la mente", la hipermnesia dentro del sueño, la amnesia parcial para 
el sueño al despertar, niveles emocionales mejorados para muchos sueños, 
impresiones visuales mejoradas (y hasta cierto punto auditivas) con 
impresiones disminuidas de los otros sentidos, y finalmente la naturaleza 
involuntaria del sueño: Soñamos, queramos o no. 

Estas propiedades formales de los sueños también dejan claro que los sueños 
son una especie diferente de cognición que la que ocurre en el estado de vigilia. 
Aunque las simulaciones fuera de línea ocurren en el estado de vigilia, no son 
obligatorias y no suelen implicar una emoción intensa y no están estructuradas 
narrativamente. Las ensoñaciones se centran más bien en deseos, metas y planes. 
También son más a menudo impresiones episódicas y fugaces en lugar de 
narraciones organizadas. Debemos considerar la posibilidad de que los sueños son 
productos especializados de la mente/cerebro dormidos. Los sueños son una de las 
cosas para las que el cerebro durmiente está diseñado: simulaciones narrativas 
vividas y visuales de nuestros mundos sociales, en las que el sueño interactúa con 
otros personajes a lo largo de una historia que implica conflicto y resolución. 


Preguntas de revisión 

• ¿Cómo se experimenta típicamente el sentido del yo (del soñador) en los 
sueños? 

• ¿Cómo es posible la lectura de la mente (un personaje del sueño 

discerniendo los pensamientos e intenciones de un personaje del sueño 
diferente) en los sueños dado que sólo hay un soñador? 

• ¿Cuáles son las fortalezas y debilidades del modelo de sueño de la 

alucinación espacio-temporal inmersiva (ISTH) de Windt? 

• ¿Cuál es el significado de la propiedad de sueño "desconexión perceptiva" 

para la fenomenología de los sueños? 
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CHAPTER8 


SUEÑOS A LO LARGO DE LA VIDA HUMANA 


Objetivos de aprendizaje 

• Describa cómo los sueños de los niños difieren de los sueños de los adultos 

• Evaluar la importancia del contenido social de los sueños 

• Evaluar la importancia de la superposición de la neuroanatomía del REM con 
la neuroanatomía de la red del "cerebro social". 

• Describir los temas básicos del contenido de los sueños derivados del 
sistema de puntuación estandarizado de Hall/Van de Castle 


8.1 1 Introducción 

Soñar a la vez refleja la etapa de la vida en la que nos encontramos e influye en 
el carácter de esa etapa de la vida. Por ejemplo, la adolescencia no sería 
adolescencia sin los sueños épicos salvajes, melodramáticos, apasionados y 
arremolinados que los adolescentes tienen en torno a esas preguntas 
existenciales de "¿Quién soy?" y "¿Por qué estoy aquí?" etc. Veremos en este 
capítulo que el soñar parece reflejar y quizás promover las interacciones sociales 
despiertas del soñador y esto es cierto a lo largo de toda la vida del soñador, desde 
la niñez hasta la muerte. Por supuesto, esa no es toda la historia. El contenido de 
los sueños a lo largo de la vida implica mucho más que interacciones sociales, 
pero es un hecho sorprendente y consistente que las simulaciones de interacciones 
sociales son una característica constante de la vida de los sueños a lo largo del 
ciclo de vida. Si queremos entender el desarrollo de los sueños y el contenido 
de los sueños a lo largo de una vida humana promedio, necesitamos primero 
resumir los hitos o períodos clave del ciclo de vida humano desde la cuna hasta la 
tumba. La tabla 8.1 muestra las características clave de cada una de las 
principales etapas del ciclo de vida humano y esboza los correspondientes 
hallazgos de los sueños. 


8.2 2 El sueno y el cerebro social 

¿Por qué los sueños están tan llenos de contenido social incluso en la 
infancia? El bebé humano es inmaduro neurológicamente al nacer y por lo 
tanto completamente 



Cuadro 8.1 Características de las etapas del ciclo vital 


Esce 

Períod 

Características princip; 

tlcs Vida de 

Vida 

Nueve 

Neurogénesis; fetalSignos de sueño activo 

fetal. 

meses 

crecimiento; fetal/' 

(AS) comienzan por 



un segundo conflicto placentario trimestre 



y varían en 

respuesta a los 

cambios de placenta/ 

ASpredominates 

durante el resto del 

embarazo 

Neonatal e 

Desde el nacimiento 

La tasa de 

Los primeros 

infantil 

hasta el final de la 

crecimiento más 

sueños reportados 


lactancia (típicamente 

rápida del cuerpo, el 

en niños pequeños 


viejo) 

adquisición 

miembros de la 



del 

familia o 



lenguaje; 

personajes 



orientación 

animales; el niño 



establecido 

fuera de sí mismo 

Infancia 

De tres a siete años 

Tasas de 

Sueños frecuentes; 



crecimiento 

clara representación 



moderadas; "teoría 

de sí mismo en las 



de la mente" de 

interacciones con otros 



las habilidades de 

pesadillas ocasionales 

Juvenil 

Siete a doce 

Crecimiento 

Los sueños se convierten 


años 

de las tasas; 

más elaborado; 



desarrollo ulterior 

involucrar a amigos y 



de las aptitudes 

personajes 



cognitivas 

desconocidos además 



las interacciones 

miembros; pesadillas 



sociales se vuelven 

ocasionales 

Pubertad 

De doce a 

Tasas de 

Elaborar sueños 


dieciséis años 

crecimiento rápido; 

vividos; frecuencia de 



activación de las 

animales en los 



características 

se cae; sueños 



sexuales 

"húmedos" 



secundarias; 

(orgasmo durante 



desarrollo 

el sueño); sueños 



habilidades sociales 

de la fijación o 



cognitivas 

objetos románticos 
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Cuadro 8.1 (continuación) 


Escenario 

Período 

Características 

La vida de los sueños 

Adolescencia 

Catorce a diecinueve 

Tasas de crecimiento 

Elaborar el sueño; 


años 

el crecimiento 

altura y peso; 

socio sexual 

maduración; social 

las habilidades 

dirigido a sí mismo 

("¿Quién soy?") 

una panoplia completa 

personajes (auto; 

familia, amigos; 

extraños; romántico 

objetivos, etc.); 

El aumento de la física 

niveles de agresión en 

los sueños de los 

agresión verbal en 

los sueños de las 

Adulto 

Para las mujeres de fin 

Tasas de crecimiento 

Elaborar los sueños 


de la adolescencia 

sexual y 

en tomo a las 


al final de la 

reproductiva 

preocupaciones 


para los hombres del 

actividades; niño- 

contrafá etico 


adolescencia a 

senescencia 

cría 

simulaciones de 

social cotidiana 

interacciones; 

diferencias femeninas en 

contenido de los sueños 

Senescencia 

Post-reproductivo 

Gradualmente el 

Generativo y 


y la crianza de los niños 

decadencia mental; 

...un sueño reflexivo; 


período 

social generativo 

actividades; 

abuelos 

escenas de seres 

vivo y muerto 

Muerte 

Fin de la senescencia 

Disolución del cuerpo 

y actividades mentales 

Espiritual, épica y 

...un sueño reflexivo; 

interacciones con 

los seres queridos que 

murió 


dependiente de los cuidadores durante al menos los primeros años de vida. Esa es 
una de las razones por las que asegurar el "apego" con los cuidadores es un objetivo 
tan crucial para los niños humanos. He discutido el papel del sueño REM en el 
apego en capítulos anteriores. El crecimiento del cuerpo y del cerebro es rápido 
durante la infancia y es seguido por tasas de crecimiento constantes en la niñez y 
por un aumento dramático de las tasas de crecimiento en la adolescencia. La 
mayor parte del esfuerzo en 
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el crecimiento va al desarrollo y mantenimiento de la función cerebral. Más del 
85 por ciento del metabolismo en reposo del bebé, el 50 por ciento del niño de 
cinco años y el 20 por ciento del adulto apoyan los procesos y el desarrollo del 
cerebro. ¿Por qué se invierte todo este esfuerzo en el desarrollo del cerebro? Si 
bien la cultura y las tecnologías humanas han contribuido indudablemente a la 
necesidad de canalizar mayores recursos hacia el desarrollo del cerebro entre los 
seres humanos, también parece que se necesitan cerebros grandes y un desarrollo 
prolongado para tener éxito en sociedades complejas. 

Dunbar (1998; 2012) ha articulado la "hipótesis del cerebro social", según la 
cual los primates tienen volúmenes neocorticales más grandes de lo esperado 
(dado el tamaño del cuerpo) porque necesitan hacer frente a las complejidades de 
la vida grupal o social. Dado el volumen neocortical en los humanos, Dunbar 
teorizó que la red social humana promedio debería ser de unos 150 individuos. 
La evidencia etnográfica y social apoya esta predicción. Por ejemplo, es el 
tamaño típico de un grupo de cazadores-recolectores; de una empresa en una 
organización militar, de una red personal (número de individuos que una 
persona conoce directamente); de una congregación en una iglesia; de una 
pequeña empresa comercial, y así sucesivamente. Dentro de esta gran red 
personal hay subgrupos organizados jerárquicamente, alianzas, coaliciones y 
camarillas, etc. que reflejan diferentes grados de familiaridad con el individuo en 
el centro de la red. Estas alianzas coaliciónales necesitan ser mantenidas, 
actualizadas y renegociadas de manera semi-constante por los miembros de la 
alianza, todo lo cual requiere recursos cognitivos sustanciales. 

Consideremos las demandas cognitivas que una red organizada jerárquicamente 
que implica alianzas sociales en constante cambio impone a los individuos. Las 
sociedades humanas tienen éxito en la medida en que los problemas pueden 
resolverse de forma cooperativa. La cooperación se basa en la confianza, y la 
confianza sólo puede ganarse con el tiempo y después de que se hayan producido 
muchas interacciones sociales entre las partes involucradas. Esas interacciones 
sociales deben ser recordadas, archivadas y recordadas repetidamente cuando se 
evalúa la fiabilidad actual del socio potencial de una empresa. El mantenimiento 
de la estabilidad de las relaciones a lo largo del tiempo requiere una 
renegociación constante de las condiciones del acuerdo de cooperación. Las 
personas son capaces de engañar y, por lo tanto, esa capacidad debe tenerse en 
cuenta al sopesar las pruebas de fiabilidad. Requiere que los individuos aprendan 
a leer las intenciones o las mentes de los demás en el grupo para poder manejar 
el conflicto, anticipar los movimientos estratégicos del otro y reparar las 
relaciones tensas, etc. 

La capacidad de apreciar que otro individuo tiene una mente como la propia, capaz 
de cooperar pero también de engañar, etc. se denomina "teoría de la mente" o 
capacidad ToM. Dunbar señala que esta capacidad implica varias capas de 
complejidad cognitiva. El primer orden de ToM implica 
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tener conocimiento de los propios estados mentales ("Creo que..."). La 
intencionalidad de segundo orden o ToM implica el conocimiento de los estados 
mentales de otra persona ("Creo que entiendes que. . ."). La intencionalidad de 
tercer orden implica que el individuo A piense en lo que el individuo B está 
pensando en el pensamiento de A ("Creo que tú piensas que yo pienso que vamos 
a..."), etc. La mayoría de los estudiosos que trabajan en el área de la cognición social 
piensan que los seres humanos son capaces de quizás cinco órdenes de 
intencionalidad, pero no más. Las demandas computacionales en el cerebro para 
este tipo de cognición social son considerables. 


8.3 3 La superposición del cerebro social 

con el cerebro de los sueños REM 

Como se discutió en capítulos anteriores, las áreas del cerebro que manejan estas 
demandas computacionales alrededor de la cognición social han sido 
identificadas como la "red social del cerebro". Se enumeran en la tabla 8.2. La 
amígdala es importante para la evaluación de las emociones de uno mismo y de 
los demás. Además, la amígdala ayuda a modular los niveles hormonales 
importantes en las interacciones sociales como la oxitocina y la vasopresina. La 
oxitocina ha sido llamada la molécula de la confianza ya que mejora el nivel de 
confianza y la cercanía emocional 


Tabla 8.2 Solapamiento del cerebro 

social con la red de modo 

Nodos clave que ocurren en 
ambos 

funciones de vigilia 

Amygdala 

f moción; prominencia 

Gyrus 

Procesamiento 

Ventro y dorsalmedial prefrontal 

Autoprocesamiento y otros procesos; teoría 

córtex 


Pronto-polar Brodmann Area 10 

Multitarea 

Surco temporal superior 

Las neuronas 

La unión temporal-parietal 

Teoría de la mente 

Insula 

Hmpatía; evaluación moral 

Cíngulo posterior y precario 

Conciencia de sí mismo; simulación 
mental; tiempo 

Hipocampo 

viajando 
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entre las personas. La vasopresina parece ser crucial para la memoria social, 
especialmente en los hombres. Sus niveles de actividad fluctúan en relación con la 
actividad de la testosterona. El giro fusiforme permite un rápido reconocimiento y 
procesamiento de los rostros. El rostro, por supuesto, es crucial para las 
interacciones sociales ya que emite todo tipo de señales sobre las intenciones y 
emociones del individuo. Se sabe que las regiones prefrontales ventromedial y 
dorsomedial soportan el procesamiento de información relacionada con uno 
mismo, así como la comprensión de los estados mentales de los demás (es decir, 
las tareas de ToM). La región frontopolar (BA 10) evidencia una estructura 
singularmente compleja en los humanos y es una de las regiones evolutivamente más 
recientes del cerebro en los primates. Está implicada en la multitarea, la memoria 
de trabajo y la ramificación cognitiva, y por lo tanto puede soportar el 
procesamiento de terceros y cuartos, etc. órdenes de intencionalidad. El surco 
temporal superior contiene neuronas espejo que apoyan los comportamientos de 
imitación social y posiblemente la empatia emocional. La unión temporal-parietal 
apoya las tareas de ToM y el procesamiento del lenguaje. La ínsula apoya las 
respuestas empáticas así como las emociones morales y el precúneo está 
involucrado en un rango de actividades desde la simulación mental hasta la 
autoconciencia. Finalmente el hipocampo está involucrado en las funciones de 
memoria. 

Muchos neurocientíficos (por ejemplo, Mars et al., 2012) han observado que 
esta red de estructuras denominada cerebro social se superpone en gran medida 
a la denominada red de modo predeterminado (DMN), de la que se ha hablado 
en un capítulo anterior, ya que se activa y se reconecta funcionalmente durante el 
sueño REM. Los investigadores de los sueños (véase la revisión en Pace-Schott 
y Picchioni, 2017) han observado que el cerebro que sueña durante el sueño 
REM se compone esencialmente de la reactivación de todos los nodos clave de la 
DMN. Por lo tanto, parece que el cerebro que sueña es también el cerebro social. 
El DMN se activa en un estado de descanso cuando la mente está libre para vagar. 
Parece que lo que la mayoría de la gente sueña despierta son las interacciones 
sociales. No debería sorprender entonces que los sueños nocturnos, incluyendo 
los sueños a lo largo del ciclo de vida, estén relacionados principalmente con las 
interacciones sociales. 

El tema de las preocupaciones sociales que ocurren en los sueños comienza 
justo en el nacimiento del sueño en la infancia. En un capítulo anterior señalamos 
que los calendarios de desarrollo humano se prolongaban en relación con otros 
simios para mejorar el crecimiento del cerebro. La necesidad de prolongar los 
calendarios de desarrollo y el crecimiento del cerebro fue alimentada por las 
crecientes complejidades de la vida social humana. El niño necesita formar 
vínculos de apego estables con sus cuidadores para sobrevivir y prosperar 
durante la larga fase de desarrollo de la infancia. Los sueños en los niños 
facilitan este proceso de formación de vínculos de múltiples maneras. Los 
modelos cognitivos actuales del proceso de formación del apego postulan 
"modelos internos de trabajo" del yo (el niño) y el objetivo del apego (por ejemplo, 
la madre) como reguladores clave de 
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la formación y el mantenimiento de los accesorios. Los modelos internos de 
trabajo se construyen inconscientemente y en sueños. Además, los niños sueñan 
a menudo con las personas más importantes para ellos, como los miembros de 
la familia y los amigos cercanos. Prueban todo tipo de escenarios alternativos 
de interacción con estas personas en sus sueños. 

En su revisión de las metodologías utilizadas en la investigación de los sueños 
de los niños, Sandor y otros (2014) sugieren que los resultados de los estudios 
realizados en el entorno familiar del hogar del niño o en la escuela son más ricos en 
términos de representaciones de las interacciones sociales entre el niño y sus seres 
queridos cuando se comparan con los sueños obtenidos de niños en un laboratorio 
del sueño con equipos y mediciones de EEG. Esto no es sorprendente dado que 
los niños se sienten incómodos fuera de casa y en un laboratorio. Por lo tanto, nos 
centraremos en los sueños recogidos en el entorno familiar del hogar o la escuela 
en nuestra revisión de los sueños de los niños. Hay razones para confiar en que los 
niños comparten honestamente sus sueños en lugar de inventarlos para complacer 
a los padres, etc. Los niños de tan sólo tres años saben lo que son los sueños y 
pueden diferenciarlos de la fantasía despierta, los eventos y las historias. Cuando se 
trabaja con niños en el estudio de los sueños, se establecen criterios que pueden 
aumentar la confianza en que la narración que el niño produce en respuesta a una 
solicitud de un sueño es creíble (véase el cuadro 8.3). Por lo tanto, podemos obtener 
informes fiables sobre los sueños de los niños al igual que de los adultos. 


Tabla 8.3 Establecimiento de la credibilidad de los sueños de los niños 

¿Cómo sabemos cuando un niño está compartiendo un sueño verdadero contra una fantasía 

despierta inventada en el acto? Colace (2010) y Sandor et al. (2014) sugieren las siguientes 

pautas: 

(1) El niño comienza el informe sin dudarlo. 

(2) El niño reporta el sueño rápidamente de una sola vez (aunque llenar estos criterios 
podría ser difícil incluso para un adulto cuando se trata del recuerdo de un posible 
contenido de sueño fragmentado o extraño). 

(3) La autodefiilición del niño de la historia como un sueño. 

(4) La colocación de la experiencia en sí misma durante el período de sueño. 

(5) La coherencia entre el informe del sueño y ciertas experiencias diurnas del niño en 
relación con el sueño. 

(6) Buena comprensión de la experiencia del sueño. 

(7) Consistencia entre el informe específico del sueño y el concepto general de sueño. 

(8) El último punto introduce un nuevo canal de narración a través del dibujo, que 
debe ser consistente con el canal verbal incluso después de un cierto lapso de 
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8.4 4 Sueños y pesadillas de los ñiños 

Ha habido muy pocos estudios bien controlados sobre los sueños de los niños. De 
los esporádicos informes publicados sobre los sueños de los niños, parece que los 
niños pueden informar de sus sueños tan pronto como empiezan a hablar. Cuando 
se estudian en el laboratorio, la mayoría de los sueños de los niños son 
relativamente estáticos, con lineas arguméntales simples, algunas interacciones 
con miembros de la familia, y muchos animales en ellos hasta aproximadamente 
la mitad de la infancia. Sin embargo, cuando los padres recogen los sueños de 
sus hijos en el hogar, obtenemos una imagen diferente: Los sueños de los niños 
parecen ser tan dinámicos y ricos como los de los adultos (pero en realidad hay 
más personajes animales en los sueños de los niños). 

Mientras Foulkes (1982) lanzó el estudio longitudinal de los sueños de los niños 
en la década de 1970, recogió la mayoría de estos sueños en el laboratorio de 
sueño y por lo tanto sus resultados y análisis del contenido de estos sueños fueron 
coloreados por el entorno del laboratorio. Foulkes descubrió que los niños 
pequeños recuerdan muy pocos sueños y cuando los recuerdan son estáticos y 
pueden no contener representación del yo, y que no sucede mucho en los sueños. 
Los sueños recogidos en casa, sin embargo, cuentan una historia diferente. 
Resnick y sus colegas (1994) no encontraron ninguna diferencia en la frecuencia 
de los recuerdos de los sueños entre los grupos de edad de cuatro a cinco y de 
ocho a diez años (56 y 57 por ciento, respectivamente). Tampoco encontraron 
diferencias significativas en la autorrepresentación activa entre los grupos de 
edad de cuatro a cinco y ocho a diez años (89 por ciento). El niño era una presencia 
activa en hasta el 85 por ciento de sus sueños y el carácter propio casi siempre se 
representaba en la interacción con los demás en el relato de los sueños. Oberst 
(2005) descubrió que los niños tienden a soñar más con personajes masculinos 
(otros niños de su edad), mientras que las niñas sueñan con igual frecuencia con 
niños y niñas. Los sueños de los niños implican mayores niveles de agresión física 
e interacciones agresivas con otros personajes (índice de agresión/personaje: 
61% para los niños y 24% para las niñas). Los niños más pequeños expresan 
mayores victimizaciones (en las que el soñador fue blanco de una agresión en 
el sueño) que los niños mayores. 

Strauch (2005) encontró una aparición gradual del yo activo en sueños infantiles 
tardíos y un aumento dramático de las interacciones sociales. El porcentaje de 
agresión/amistad general disminuyó en los niños (70% entre los nueve y los once 
años) y aumentó en las niñas (36% entre los nueve y los once años), hasta que 
ambos se estabilizaron en un porcentaje de agresión/amistad de alrededor del 50% 
durante la adolescencia. Colace (2010), encontró que 

El 68 por ciento de los sueños de los niños pequeños (de tres a siete años) 
contenía un yo activo en una muestra general de hogar y escuela obtenida 
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sueños. Resnick et al. también encontraron que los personajes más frecuentes en 
los sueños de los niños pequeños eran miembros de la familia (29 por ciento de 
todos los personajes) y otros niños conocidos (28 por ciento). 

Los sueños de los niños, ya sean recogidos en el laboratorio o en casa, contienen 
muchas emociones negativas y a menudo se describen como aterradores para los 
niños. Los niños son más propensos a experimentar pesadillas que los adultos. 
Hasta el 50 por ciento de los niños entre tres y seis años de edad, y 
20 por ciento entre seis y doce años, experimentan pesadillas "frecuentes". La 
persistencia de las pesadillas durante los años preescolares y escolares (de 
dos años y medio a nueve años de edad) se asocia prospectivamente con 
experiencias psicóticas a los doce años de edad. Esta asociación se mantiene 
independientemente de la adversidad familiar, los problemas emocionales o de 
comportamiento, el coeficiente intelectual y los posibles problemas 
neurológicos. Los estudios de pesadillas y malos sueños basados en 
cuestionarios suelen mostrar que la frecuencia de las pesadillas es mayor entre 
las edades de cinco a diez años y está relacionada con otros trastornos del sueño, 
ansiedad de rasgos, problemas emocionales y problemas de comportamiento. 


8.5 5 La edad adulta: Sueños masculinos vs. Femeninos 

Los sueños de los adultos también son intensamente sociales en cuanto a su 
contenido. Los hombres y mujeres adultos sueñan con sus familiares y amigos 
cercanos. Se involucran en una gran variedad de interacciones sociales con estos 
familiares cercanos. Cuando aparecen extraños (personajes desconocidos) en 
los sueños de niños o adultos, normalmente indican una amenaza para el 
soñador o para uno de sus familiares cercanos. Los niveles de amenaza y 
agresión varían según el género, siendo los hombres los que evidencian mayores 
niveles de agresión y las mujeres las que evidencian mayores sentimientos de 
amenaza (procedentes de desconocidos) en sus sueños. Estudios transversales 
han documentado diferencias de género en el contenido de los sueños de los 
adultos. En la década de 1960 Hall y Van de Castle estudiaron el contenido de 
cinco sueños de cada uno de los 100 estudiantes universitarios masculinos y 100 
femeninos (N = 1.000) que habían sido recogidos en los años 1948 a 1952 (revisado 
en Domhoff, 1996). Encontraron que los escenarios desconocidos y al aire libre 
estaban presentes más a menudo en los sueños de los hombres frente a los de 
las mujeres y que había una mayor proporción de personajes masculinos de los 
sueños, personajes desconocidos, más agresión física, armas y sexualidad en 
los sueños de los hombres frente a los de las mujeres. Estas diferencias 
transversales básicas entre los sueños de hombres y mujeres han sido confirmadas 
en gran medida en estudios más recientes. 

Los estudios longitudinales de los cambios en el contenido de los sueños 
en los adultos son raros. Al examinar los efectos longitudinales de una 
variable de procesamiento cognitivo sobre otras variables de contenido de 
los sueños en series de sueños recogidas de 
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Tabla 8.4 Normas de Hall/Van 

de C’astle sobre los sueños 




Normas 

masculinas 

Normas 

Femeninas (%) 

Tama 

ño 

P 

Personajes 

Masculino/femenino 

67 

48 

+.39 

.000** 

Familiaridad-porcentaje 

45 

58 

-.26 

.000** 

El porcentaje de amigos 

31 

37 

-.12 

.004** 

Familypercent 

12 

19 

-.21 

.000** 

Porcentaje de animales 

6 

4 

+.08 

.037* 

Porcentajes de interacción 

Porcentaje de 

59 

51 

+.15 

.014* 

agresión/amistad 

Befriender por ciento 

40 

47 

+.06 

.517 

El porcentaje de agresores 

40 

33 

+.14 

.129 

Porcentaje de victimización 

60 

67 

-.14 

.129 

El porcentaje de agresión física 

50 

34 

+.33 

.000** 

Las relaciones de interacción 

Indice de agresión/característica 

.34 

.24 

+.24 

.000** 

Amistad/índice de caracteres 

.21 

.22 

-.01 

.852 

Indice de 

.06 

.01 

+.11 

.000** 

Porcentajes de autoconcepto 

Porcentaje de auto-negatividad 

65 

66 

-.02 

.617 

El porcentaje de desgracias 

29 

35 

-.12 

.217 

corporales 

Porcentaje de emociones 

80 

80 

+.00 

.995 

negativas 

El éxito de los soñadores 

51 

42 

+.18 

.213 

por ciento 

Torso/anatomía- 

31 

20 

+.26 

.002** 

porcentaje Otros 

Porcentaje de actividades físicas 

60 

52 

-.38 

.000** 

Porcentaje de ajuste en el 

48 

26 

-.26 

.000** 

Porcentaje de entorno familiar 

62 

79 

-.38 

.000** 
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Cuadro 8.4 



Normas 

masculinas 

Normas 

Femeninas (%) 

Tama 

ño 

P 

El porcentaje de sueños 

con al menos un 




Agresión 

47 

44 

+.05 

.409 

Amistad 

38 

42 

-.08 

.197 

Sexualidad 

12 

4 

+.31 

.000** 

Desgracia 

36 

33 

+.06 

.353 

Buena fortuna. 

6 

6 

+.02 

.787 

Éxito 

15 

8 

+.24 

.000** 

Fallo 

15 

10 

+.17 

.007** 

Esfuerzo 

27 

15 

+.31 

.000** 


Nota: Los valores de p se basan en la fórmula para el significado de las diferencias entre dos 
proporciones. El tamaño del efecto deriva de la h de Cohén. La estadística h está determinada por la 
siguiente fórmula: h = cos-l(l-2Pl) - cos-l(l-2P2) P1 y P2 son proporciones entre 0 y 1, la operación co-1 
devuelve un valor en radianes. * significativo en el nivel 0,05 **significativo en el nivel 0,01; Tabla 8.4 
originalmente publicada como Tabla 3.2 en la página 73 de Domhoff, G. W. El Estudio Científico de los 
Sueños (Washington, DC: Asociación Americana de Psicología, 2003). Reimpreso con permiso de la 
Asociación Americana de Psicología. 


treinta y siete hombres y cuarenta y seis mujeres, McNamara y otros (2016) 
comprobaron que, mes a mes, el procesamiento cognitivo se asocia 
significativamente con marcadores de complejidad gramatical (verbos y palabras 
de función), el pronombre personal I, los procesos sociales, los procesos 
perceptivos, la salud y las emociones (tanto negativas como positivas). Todo ello 
indica que los sueños están siendo utilizados por los adultos para procesar 
cognitivamente la información relacionada con las interacciones sociales. La 
tasa de cambio mensual de los procesos cognitivos difiere significativamente 
entre los hombres y las mujeres. Los hombres mostraron una tasa de cambio 
significativamente positiva en el procesamiento cognitivo mensualmente, 
mientras que las mujeres no mostraron una tasa de cambio significativa a lo largo 
del tiempo. Además, la diferencia en la tasa de cambio en palabras que denotan 
procesamiento cognitivo difirió significativamente en los hombres en 
comparación con las mujeres. La combinación de estos resultados sugiere que 
las personas utilizan de hecho los sueños para "trabajar" o procesar 
cognitivamente tipos seleccionados de información socio-emocional y el ritmo 
al que lo hacen parece aumentar, al menos para los hombres. Los temas sujetos o 
asociados al procesamiento cognitivo en los sueños parecen estar relacionados 
principalmente con 
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procesos sociales en lugar de procesos de salud o de percepción. ¿Por qué los 
hombres podrían evidenciar tasas crecientes de procesamiento cognitivo en torno 
a la información social a lo largo del tiempo mientras que la tasa de 

procesamiento cognitivo de las mujeres se mantuvo relativamente constante a lo 
largo del tiempo? No puede deberse a diferencias en las frecuencias de las 
variables de contenido de la línea de base, ya que en nuestros análisis hemos 
ajustado las frecuencias de base de las palabras que denotan procesamiento 
cognitivo. Tampoco puede ser debido a las diferencias de edad entre hombres y 
mujeres, ya que también ajustamos la edad en nuestros análisis. 

La hipótesis de continuidad sobre el contenido de los sueños afirma que el 
contenido de los sueños refleja en gran medida la vida despierta. La hipótesis de 
continuidad está ampliamente apoyada por la evidencia empírica. Puede ser que a 
las mujeres les resulte más fácil procesar el contenido emocional durante la vida 
despierta, mientras que los hombres prefieren procesar el contenido socio- 
emocional "off-line". ” 

Los resultados de nuestros análisis proporcionan un apoyo parcial a la 
continuidad, pero también plantean cuestiones significativamente nuevas con 
respecto a la forma en que los hombres y las mujeres utilizan los sueños para 
procesar las preocupaciones emocionales, ya que los hombres parecen participar 
en cantidades cada vez mayores de procesamiento cognitivo en torno a la 
información socio-emocional a lo largo del tiempo en comparación con las 
mujeres. 


8.6 6 Sueños de apego 

Tanto el recuerdo como el contenido de los sueños varían significativamente 
tanto en los niños como en los adultos en función de la situación de apego o de la 
seguridad/inseguridad del apego (véase, por ejemplo, McNamara y otros, 2014, y 
su examen al respecto). Las personas que declaran por sí mismas una orientación 
de apego insegura tienden a recordar sueños que reflejan su orientación de apego, 
ya sea de manera compensatoria (en que las personas con orientación ansiosa 
recuerdan más sueños centrados en objetivos románticos) o de manera reactiva 
(en que las personas con orientación evasiva tienden a no recordar sueños o a 
declarar sueños sin contenido afectivo o romántico). Selterman y sus asociados 
(Selterman, Apetroaia y Waters, 2012) examinaron representaciones de apego 
específicas de la pareja/modelos de trabajo cognitivo en sueños que contenían otros 
significativos. La orientación del apego se midió utilizando la técnica de 
"Evaluación de la narrativa de la base segura". Esta evaluación toma las respuestas 
de los participantes a las pistas de palabras así como las respuestas de narración 
libre y luego las codifica para elementos/escenas en las que el objetivo romántico 
o la figura base segura apoya la exploración del participante o viene en su ayuda 
o lo reconforta, etc. Selterman y sus colegas evaluaron a sus participantes en este 
guión base seguro y luego codificaron los sueños del participante para elementos 
de guión base seguro. Evaluaron a sesenta y un estudiantes universitarios todos 
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que estaban en relaciones de compromiso de seis meses o más. Selterman y sus 
colegas entonces recogieron dos semanas de sueños de todos estos participantes y 
codificaron todos esos sueños que contenían una pareja romántica para elementos 
de script base seguros. 

Los resultados revelaron una asociación significativa entre la seguridad del 
apego específico de la relación y el grado en que los sueños sobre parejas románticas 
seguían el guión de la base segura. El contenido de la base segura se identificó en 
una proporción significativamente grande de sueños que contenían parejas 
románticas actuales. Además, la seguridad del apego durante el día, medida por la 
tarea narrativa objetiva del guión de base segura, se asoció significativamente con 
la "escritura" o el grado en que se juzgaba que los sueños reflejaban el guión de 
base segura. 

Estos estudios de los sueños y las orientaciones de apego sugieren que una 
de las cosas que los sueños apoyan es la construcción, el mantenimiento y el ajuste 
de los modelos de trabajo cognitivos de apego. Como se ha tratado en capítulos 
anteriores, esos modelos de trabajo incluyen representaciones del yo en relación 
con el objeto del apego, de manera que si tanto el yo como el otro (objeto de 
apego) se evalúan cognitivamente y se representan de manera positiva, entonces 
obtenemos un apego seguro. Si, por otra parte, el otro se valora por encima del yo 
y el yo se considera demasiado dependiente y necesitado con respecto al otro, 
entonces se forma una orientación de apego insegura y ansiosa. Si el yo se valora 
demasiado frente al otro, entonces se forma una orientación insegura de evasión y 
así sucesivamente. McNamara y otros (2001) mostraron que las tasas de recuerdo 
de los sueños variaban lo suficiente con estas orientaciones de apego. Además, 
McNamara et al. (2001) encontraron asociaciones entre la orientación del apego, 
las tasas de recuerdo de los sueños y la intensidad de la imagen en los sueños. 
McNamara, Pace-Schott, Johnson, Harris y Auerbach (2011) encontraron que las 
personas clasificadas como ansiosamente apegadas evidenciaban latencias REM 
reducidas y eran más propensas a tener sueños que contenían temas de agresión 
y autodenigración en comparación con las personas con otros estilos de apego. 
Mikulincer, Shaver y Avihou-Kanza (2011) reportaron hallazgos similares con 
respecto a las asociaciones entre el apego inseguro y el autoconcepto negativo 
en los sueños. Mikulincer, Shaver, Sapir-Lavid y Avihou-Kanza (2009) 
encontraron que tanto la evitación del apego como la ansiedad relacionadas con el 
apego se correlacionaban con un menor contenido de los sueños que denotaba un 
apego seguro, como una menor búsqueda de apoyo, una menor disponibilidad de 
apoyo y un menor alivio de la angustia en los sueños. Como se ha mencionado, 
Selterman y Drigotas (2009) encontraron asociaciones entre la inseguridad del 
apego (evitación y ansiedad) y el conflicto en los sueños que contenían parejas 
románticas. Selterman y otros (2012) informaron posteriormente de que los 
participantes clasificados como seguros en sus relaciones actuales tendían a 
informar 
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sueños que contenían un contenido de base más seguro. Selterman, Apetroaia, 
Riela y Aron (2014) demostraron más tarde que el contenido de los sueños 
relacionados con el apego influyó en los comportamientos de apego durante el 
día. Específicamente encontraron que la frecuencia con la que los participantes 
reportaron sueños acerca de sus parejas románticas estaba positivamente 
asociada con la medida en que interactuaban con sus parejas y sentían más 
amor/cercanía en los días posteriores a soñar con ellos. Cuando las personas 
con alto grado de apego evitan tener un mayor efecto negativo en los sueños de sus 
parejas, reportan interactuar menos con sus parejas en los días siguientes. Para 
aquellos con alta interdependencia, tener un sueño que contenga un 
comportamiento sexual con la pareja se asoció con un aumento del 
amor/cercanía en los días siguientes. En un raro estudio de EEG sobre el contenido 
de los sueños a lo largo de la noche, McNamara et al. (2014) encontraron que una 
variable que captaba la comodidad y el contenido real de la "intimidad 
emocional" aumentaba en el transcurso de la noche a medida que la cantidad de 
REM aumentaba. Mientras que el contenido de la intimidad dependiente del 
REM tendía a aumentar en las tres orientaciones de apego, la tasa de aumento 
(pendiente) era más lenta para el grupo de evasión (0,31) en relación con los grupos 
de seguridad (0,52) o de preocupación (0,44). 


8.7 7 Cambios en el contenido de los sueños con la edad 

Los sueños de las personas mayores no han recibido tanta atención como los 
sueños de los niños o los jóvenes, pero son tan importantes para la ciencia de 
los sueños como los de los niños o los jóvenes. Eso es porque a medida que 
envejecemos, el sueño de ondas lentas comienza a salir del ciclo de sueño y sólo 
nos queda el sueño ligero de N2 y algo de REM. Por lo tanto, los sueños REM ya 
no necesitan responder o estar limitados por la necesidad de un sueño de ondas 
lentas. Por lo tanto, las simulaciones de los sueños deben ser más largas, más libres 
y de amplio alcance. Los sueños de los ancianos parecen incluir una gama más 
amplia de temas que los sueños de los jóvenes, aunque el tema central de las 
interacciones sociales sigue siendo una constante, incluso en los sueños de los 
ancianos. 

Dale y otros (2017) informaron de que en un grupo de 231 varones de entre 
12 y 85 años de edad las interacciones sociales agresivas entre el soñador y 
otros personajes de los sueños tendían a disminuir con la edad, mientras que las 
interacciones amistosas, el número total de personajes y la representación de género 
entre los personajes tienden a permanecer estables a lo largo de la vida. Sin 
embargo, una advertencia con estas tendencias generales fue la ausencia total 
de contenido sexual en los sueños de los dos últimos grupos de edad (cuarenta a 
sesenta y cuatro y sesenta y cinco a ochenta y cinco). Este mismo grupo de 
investigación informó de conclusiones similares (Dale et al., 2015) con respecto 
a los sueños de las mujeres a lo largo de la vida. Allí 
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no fueron tendencias significativas ni para los personajes totales ni para los 
masculinos en los sueños de las mujeres a lo largo de la vida, pero los personajes 
femeninos y familiares disminuyeron a lo largo de la vida. Hubo una ligera 
disminución (tendencia lineal) con la edad tanto para las interacciones agresivas 
totales como para las interacciones entre soñadores y víctimas, así como una 
disminución para las interacciones amistosas totales y el índice F/C en los sueños 
de las mujeres desde la adolescencia hasta la vejez. 

Domhoff (2003) tuvo acceso a los diarios de sueños de "Barb Sanders", una 
mujer de unos cincuenta años. Sanders había guardado registros de sus sueños que 
cubrían los años desde los 70 hasta finales de los 90. Además de poder entrevistar 
a la propia Barb Sanders, Domhoff también pudo entrevistar a cuatro de las 
amigas íntimas de Sanders que la conocían desde hacía muchos años. Así pues, 
Domhoff pudo anotar el contenido de los sueños de Sanders, estudiar cómo 
cambia ese contenido con el tiempo y en qué medida ese contenido refleja temas 
de la propia vida de Sander. Los resultados mostraron que los sueños de Sander 
simulaban con bastante fidelidad sus interacciones sociales actuales y pasadas, así 
como las interacciones sociales deseadas, incluyendo las de su exmarido, sus 
sentimientos ambiguos hacia su madre, su fuerte amor por su hermano favorito y 
sus amigos e hijos, un enamoramiento romántico momentáneo con un hombre más 
joven, etc. Los niveles de agresividad versus amabilidad en las interacciones 
sociales fueron notablemente estables en los sueños de Sanders a lo largo de 
décadas, mientras que la calidad de las interacciones sociales con las personas 
significativas en su vida cambió con los años, con representaciones de algunas 
relaciones volviéndose más amigables y otras más distantes. Veremos que los 
sueños de los seres queridos siguen siendo una característica constante de la vida 
onírica incluso hasta la vejez. 


8.8 8 La muerte y los sueños 

Se han recogido sueños de individuos que están a punto de morir. Los primeros 
estudios encontraron que los temas de los sueños de los moribundos contenían un 
mayor número de agentes sobrenaturales, escenarios de otro mundo e imágenes 
que parecían "anunciar" la llegada de la muerte, como túneles misteriosos, plantas 
marchitas y desastres naturales. Algunos sueños parecían facilitar la transición de 
este mundo a lo que nos espera después de morir. Los sueños de embarazos, 
bebés y niños aparecen frecuentemente en aquellos que son conscientes de que 
están muriendo. Escenas de árboles que dan frutos, puertas que se abren a un 
camino lleno de luz, y encuentros con seres angélicos y benevolentes han sido 
reportados en sueños de moribundos. Los sueños de encuentros con un ser querido 
que ha muerto son comunes en todas las partes del mundo. 
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8.9 9 Conclusiones 

La mayoría de los sueños están llenos de interacciones sociales entre el soñador 
y personas conocidas en la vida del soñador. El contenido de los sueños cambia 
significativamente de acuerdo a la etapa de la vida del soñador, pero las 
interacciones sociales permanecen constantes en el contenido de los sueños a lo 
largo de la vida. Gran parte de las interacciones sociales que se producen en 
los sueños pueden caracterizarse como interacciones de apego; es decir, 
interacciones que reflejan y ayudan a dar forma a las orientaciones de apego del 
día a día (por ejemplo, apegos románticos o familiares, etc.) del soñador. En la 
vejez y en la muerte los sueños siguen simulando interacciones sociales, pero 
nuevos personajes desconocidos entran en los sueños del anciano y del 
moribundo. Estos son seres sobrenaturales pero también incluyen imágenes de 
seres queridos que han fallecido anteriormente. Y así, los sueños que llevan al 
niño al mundo social de sus cuidadores durante la vida temprana escoltan 
suavemente al soñador a los brazos de sus seres queridos cuando llega el 
momento de dejar esta vida. Los sueños nos acompañan a nosotros y a nuestros 
seres queridos literalmente desde la cuna hasta la tumba. 


Preguntas de revisión 

• ¿Cuál es el significado de los hallazgos experimentales relativos a las 
asociaciones entre las orientaciones de apego y las medidas de sueño/sueno 
tanto en niños como en adultos? 

• ¿Qué tipo de pruebas aumentarán la confianza de que los niños están 
realmente compartiendo sus sueños en lugar de simplemente inventar 
historias? 

• ¿Por qué crees que las mujeres sueñan igual de a menudo con ambos sexos 
mientras que los hombres sueñan más a menudo con otros hombres? 

• ¿Qué tipo de pruebas experimentales demostrarían que ese sueño 
el contenido influye en el comportamiento diurno y no al revés (los 
eventos diurnos influyen en el contenido de los sueños)? 
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CARACTERÍSTICAS DE LOS SUEÑOS REM Y NREM 


Objetivos de aprendizaje 

• Describa el contenido típico de los sueños asociados con los 
despertares del NREM 

• Describa el contenido típico de los sueños asociados con los despertares de REM 

• Describa la interacción de los sueños REM-NREM a través de una sola noche de 
sueño 

• Describa el papel del contenido de los sueños en la regulación emocional 


9 . 1 Introducción 

Mientras que el sueño REM es la fase del sueño en la que se obtienen los informes 
de los sueños de forma más fiable, los informes de los sueños también pueden 
obtenerse en cualquier otra fase del sueño, incluyendo el inicio del sueño y el SWS 
N3. Los informes después de los despertares de las etapas de sueño NREM tienden 
a ser más cortos, menos emocionales y menos vividos visualmente que los informes 
obtenidos del REM - pero sí obtenemos informes de "sueños" de los estados de sueño 
NREM. De hecho, se pueden obtener reportes de sueños sin REM cuando el REM se 
suprime químicamente con medicamentos antidepresivos. Así como los sueños 
pueden ocurrir sin REM, el sueño REM puede ocurrir sin reportes de sueños. 
Aproximadamente el 20 por ciento de los despertares después de un episodio REM 
resulta en ningún informe de sueño. La activación de REM, por lo tanto, no 
necesariamente se traduce en un sueño o al menos en un informe del sueño. 
Además, los niños que tienen abundantes REM no reportan sueños de manera 
consistente hasta que las habilidades visuoespaciales y cognitivas han madurado lo 
suficiente como para apoyar el reporte de las narrativas visuales (Foulkes, 1982). 
De manera similar, los pacientes con lesiones en la corteza orbitofrontal, el cerebro 
anterior basal y cerca de la unión occipitotemporoparietal a veces informan de un 
cese completo de los sueños (Solms, 1997). Además, Solms destacó que la 
desconexión de los tractos dopaminérgicos ascendentes mesolímbico-corticales de 
sus sitios de terminación en los lóbulos frontales ventromediales también podría 
conducir a la pérdida del sueño. Dado que este tracto está asociado con el impulso 
instintivo apetitivo y los estados de motivación, parece razonable concluir que este 
sistema dopaminérgico puede participar en la generación de algunos sueños. La 
pérdida del sueño en estos pacientes no se debe simplemente a la incapacidad de 
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recuerdan los sueños, ya que su memoria básica y su capacidad de recordar están en 
gran parte intactas. La fisiología REM, medida por el EEG del sueño, es normal en 
estos individuos, por lo que el REM sigue funcionando. 

Puedes tener activación de REM y no sueños y puedes tener sueños sin 
activación de REM (como en el caso de los sueños NREM). Por otro lado, REM 
es el estado del cerebro que produce de manera más fiable lo que los seres 
humanos han llamado sueños durante siglos. Y los sueños REM son algo diferente 
de los "sueños" obtenidos después de despertar de los estados de sueño NREM. 

Si despiertas a alguien en cualquier momento del ciclo de sueño nocturno y 
le preguntas "¿Estabas experimentando algo justo ahora mientras dormías?" a 
menudo (aunque no invariablemente) informará de algún tipo de mentation. En 
la transición entre la vigilia y el sueño, cuando las personas entran en la etapa 
N1, es probable que (60-90 por ciento de los despertares) informen sobre imágenes 
vividas y extrañas, algunas emociones y personajes vividos, pero no es probable 
que informen sobre escenas dramáticas o líneas de historia que involucren a estos 
personajes. En la etapa N2, temprano en la noche, la gente generalmente reporta 
(alrededor del 40 por ciento de los despertares) personajes vividos que interactúan 
con otros personajes y con el soñador, alguna emoción y alguna trama, aunque 
la intensidad emocional y las líneas de la historia no son tan intensas o bien 
definidas como los reportes derivados de los despertares del sueño REM. Los 
despertares de N2 más tarde en las horas de la mañana, cuando predomina el 
sueño REM, se asocian con informes de mentación más largos, con emociones 
más intensas y líneas arguméntales más claramente definidas. Cuando los sujetos 
son despertados de la etapa N3 o del sueño de ondas lentas, a menudo no 
informan de ninguna mentación, pero ocasionalmente (20-50 por ciento de los 
despertares) informarán de escenas estáticas o mentaciones similares al 
pensamiento, fragmentos de memoria desconectados y similares. Sin embargo, 
cuando las personas son despertadas del REM, al menos el 80 por ciento de las 
veces reportan "sueños" vividos con emociones intensas, imágenes vividas, largas 
líneas de historia bien definidas, interacciones sociales dramáticas, y 
ocasionalmente imágenes extrañas. En resumen, los informes de mentación de las 
primeras noches, que provienen principalmente de las etapas NREM, son más 
cortos, menos vividos, menos extraños y menos parecidos a historias con 
diferentes interacciones sociales que los informes de mentación obtenidos de 
los estados de sueño que ocurren más tarde en el ciclo de sueño (principalmente 
de REM pero también de algunos N2). 

¿Qué podría explicar las diferencias cualitativas en la mentación del sueño 
que se producen a lo largo del ciclo de sueño? Algunos estudiosos sugieren que los 
dos tipos de mentación son generados por dos regiones cerebrales diferentes. Esto 
se llama el modelo de dos generadores (Hobson et al., 2000). Otros (por ejemplo, 
Antrobus, 1991) defienden un modelo de un solo generador con una red cerebral 
que genera continuamente la mentación a lo largo de la noche, con diferentes 
niveles de activación fisiológica y cerebral que determinan cómo 
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gran parte de esa mentación puede ser recordada en cada punto del ciclo de 
sueño. Un tercer modelo, denominado "sueño REM encubierto", sugiere que 
mientras que la mentación del sueño está estrechamente ligada a los procesos 
de sueño REM, los períodos de sueño NREM pueden generar "sueños" o 
mentaciones en la medida en que esos períodos se prestan a las redes cerebrales 
del sueño REM. Para Nielsen, los procesos encubiertos del sueño REM en el 
inicio del sueño (NI) y durante el sueño NREM en las primeras horas de la 
mañana que ocurren cerca de los episodios de sueño REM producen la 
mentación asociada con estas etapas de sueño. En su revisión de los estudios 
sobre el sueño REM vs. los despertares NREM, Nielsen (2000) mostró que si 
los despertares NREM ocurrieron hacia la mañana (cuando el sueño REM 
predomina) entonces los informes NREM se vuelven más difíciles de distinguir 
de los informes REM. Otro modelo de generación de sueños es la teoría de 
recompensa motivacional de Solm, en la que la generación de sueños está ligada 
a la actividad dopaminérgica prefrontal mesolímbica. Este es un circuito de 
recompensa, así que la hipótesis de Solm es que esta actividad dopaminérgica 
mesolímbica-prefrontal apoya la simulación de alucinaciones (mediadas por 
sitios corticales posteriores) de cumplimiento de deseos durante el sueño. 

Por lo tanto, en las teorías de generación de sueños de un solo generador y 
en la teoría REM encubierta de Nielsen de generación de sueños, los niveles de 
activación REM son cruciales para la generación de sueños. Soñar depende de 
REM según los modelos de un solo generador. ¿Pero qué pasa con el sueño si se 
elimina el REM? La gente que toma antidepresivos reporta niveles reducidos de 
sueño pero no una eliminación completa del mismo. Oudiette y otros (2012) 
encontraron que los sueños largos, complejos y extraños persisten incluso 
después de que el aliado farmacológico suprima el sueño REM parcial o 
totalmente. De hecho, aunque los "sueños" NREM son menos bizarros, complejos 
y con más sentido de la historia que los sueños REM, contienen sin embargo 
abundantes interacciones sociales, escenas dramáticas y emociones intensas. 

McNamara y otros (2005) investigaron las posibles diferencias entre el REM y 
el NREM estudiando 100 informes de REM, 100 NREM y 100 informes de 
vigilia que se habían recogido en el hogar de ocho hombres y siete mujeres 
utilizando el sistema de vigilancia de la observación del sueño y la vigilia 
"Nightcap". El sistema "Nightcap" identifica de forma fiable los episodios de 
REM y de N2 NREM. Analizamos estos informes por el número y la variedad de 
interacciones sociales. Encontramos que (1) las interacciones sociales tenían más 
probabilidades de ser representadas en los informes de sueño que en los de 
vigilia (Tabla 9.1); (2) las interacciones sociales agresivas eran más 

características del MOR que los informes de NREM o de vigilia (Tabla 9.2); 
pero (3) la amabilidad iniciada por el soñador era más característica del NREM 
que del MOR (Tablas 9.1-9.2 y Figura 9.1). Es importante señalar que las 
interacciones agresivas iniciadas por el soñador se redujeron a cero en los sueños 
de MOR, mientras que las interacciones amistosas iniciadas por el soñador 
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Cuadro 9.1 Frecuencia de las interacciones sociales 



REM 

NREM 

Despier 

REM vs. 

NREM 

REM vs. 

Wake 

NREM vs. 

Despierta 

Interaccione 

s sociales 

56 

34 

26 

.002** 

.0001** 

.21 

Social 

interacciones/ 

informes sociales 

1.4 

1.55 

1.13 

.18 

.015* 

.001** 

Informes con en 

al menos una social 

interacción (de 

cualquier tipo) 

40 

22 

23 

.005** 

.009** 

.86 

Informes con a24 

menos uno 

interacció 

n 

agresiva... 


12 

8 

.025* 

.001** 

.34 

Informes con en 

amigable 

interacción 

171517 

.701 

.00 

.70 menos 

uno 


Informes con en 

al menos una 

interacción sexual 

* = < .05; ** = < .01 

2% 

0% 

0 

.045* 

.045* 

1.00 


eran dos veces más comunes en el NREM que en el REM. Por lo tanto, es evidente 
que la falta de agresión en el NREM no se debió simplemente a que se 
produjeran menos interacciones sociales en el NREM en relación con el REM, 
ya que las interacciones amistosas en el NREM tenían más probabilidades de ser 
iniciadas por el soñador que en el REM (90 por ciento contra 54 por ciento 
respectivamente, p < 0,0 5 ). Este hecho, junto con la ausencia total de agresión 
iniciada por el soñador en el NREM, sugiere que en el NREM opera un proceso 
activo que inhibe los impulsos sociales desagradables y agresivos, a la vez que 
promueve el surgimiento de impulsos sociales agradables y cooperativos. Por el 
contrario, el MOR parece facilitar la aparición de impulsos agresivos 
desagradables. Reprodujimos estos resultados en un estudio de 2010 (McNamara 
et al., 2010) utilizando REM y NREM verificados por EEG en lugar del método 
del gorro de noche. 
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Tabla 9.2 Porcentajes de interacción social en el Hall/Van de Castle 



REM 

NREM 

Despie 

rta 

REM vs. 

NREM 

REM vs. 

Wake 

NREM vs. 

Despierta 

Agresión/ 

65% 

33% 

23% 

.026* 

.001** 

.456 

Amistad % 







Befriender % 

54% 

90% 

76% 

.043* 

.192 

.354 

Agresor 

52% 

0% 

100% 

.0001** 

.014* 

.0001** 

Agresión 

25% 

18% 

0% 

.540 

.007** 

.043* 


física 


Nota: Agresión/amistad % = Soñador como agresión/(Soñador como agresión + Soñador como 
amistad); Amigo % = Soñador como amigo/Soñador como amigo + Soñador como amigo); 
Agresor % = Soñador como agresor/(Soñador como agresor + Soñador como víctima); Agresión 
física % = Agresiones físicas/Todas las agresiones; *p =< .05; 

**p — < .01 


Los porcentajes de agresión/amistad 
iniciada por el soñador del número total 
de interacciones en los informes de 
REM, NREM y Despertar 



Aggression Befriending 


Figura 9.1 Porcentaje de agresión/amistad iniciada por el soñador sobre el total de interacciones 
sociales en los informes de REM, NREM y de vigilia. 

Nota: Valores p de la agresión: REM vs. NREM < .000 1 ; REM vs. Despertar < . 1; NREM vs. Despertar < .0001; 
Valores p amistosos: REM vs. NREM < .09; REM vs. Despertar < .001; NREM vs. Despertar < .15. Un número 
aproximadamente igual de sujetos (ya sea seis o siete) contribuyeron a los resultados representados en cada una de 
las seis columnas (excepto, por supuesto, la columna de agresión NREM) 
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9.1.1 Diferencias de contenido del NREM-REM: Evidencias de los 
estudios de promulgación de sueños 

Uguccioni y otros (2013) informan de algunos datos únicos y difíciles de 
obtener sobre los sueños representados, o los sueños que los pacientes parecen 
representar mientras duermen. El paciente puede empezar a vocalizar mientras 
duerme como si estuviera hablando con alguien y luego se agita como si estuviera 
luchando contra algún oponente, etc. El paciente puede salir de la cama y correr 
por la habitación como si tratara de escapar de una amenaza y así sucesivamente. 
Estos tipos de sueños suelen ocurrir como parte del complejo de síntomas 
asociados con el trastorno del comportamiento REM (RBD) o con el 
sonambulismo o los terrores del sueño. Los sueños representados son 
excepcionalmente importantes para la ciencia de los sueños, ya que nos dan una 
visión muy inusual del contenido de los sueños. Aquí podemos ver sueños 
representados como si estuvieran en un escenario mientras el paciente está 
dormido y soñando. No tenemos que confiar sólo en el informe verbal del 
paciente sobre un sueño después de que se despierte. 

En este estudio de los sueños promulgados, los investigadores se interesaron, 
entre otras cosas, en la cuestión de si el contenido de los sueños REM difería 
del contenido de los sueños que se producían en otras etapas del sueño - sueños 
NREM. Los investigadores pudieron llegar a los sueños REM a través del análisis 
de los sueños promulgados reportados por los pacientes RBD y a los sueños 
NREM a través del análisis de los sueños promulgados reportados por los 
sonámbulos/pacientes terroristas del sueño que típicamente promulgan sus 
sueños en las etapas NREM del sueño. Treinta y dos pacientes con 
sonambulismo/terror del sueño (SW/ST) y veinticuatro pacientes con desorden 
de comportamiento REM (RBD) fueron consecutivamente reclutados y 
entrevistados en relación con sus sueños promulgados. Estos eran sueños 
experimentados durante una noche de videosomnografía del sueño, así como 
sueños recientes y de toda la vida que involucraban eventos parasomníacos y 
sueños representados. Un total de 121 sueños fueron analizados en ambos grupos 
(grupo de sonambulismo, n — 74 sueños; grupo RBD, n = 47 sueños). El 
contenido de los sueños se puntuó usando principalmente los criterios 
estandarizados de Hall vs. de Castle y la escala de amenazas de Revonsuo. 
Hubo un nivel de agresión significativamente más alto en el RBD que en los 
sujetos SW/ST pero estos niveles de agresión no se correlacionaron con las 
conductas de vigilia diurna. Los sonámbulos tuvieron desgracias más frecuentes 
en sus sueños representados que los pacientes con RBD (28 por ciento vs. 8 
por ciento, p = 0.01) y tendieron a exhibir agresiones menos frecuentes (17 
por ciento vs. 33 por ciento, p = 0.06) durante los sueños representados. En los 
sueños con agresión, tanto los pacientes con RBD como los 
sonámbulos/terroristas del sueño (SW/ST) fueron víctimas con más frecuencia 
que los agresores. En los sueños con desgracias, los sonámbulos huyeron de 
una amenaza/desastre, mientras que los pacientes con RBD contraatacaron 
cuando fueron atacados. Los escenarios para SW/ST promulgados sueños 
tendían a ser familiares/ 
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Los escenarios de los sueños de SW/ST tendían a ser familiares/domésticos, 
mientras que los escenarios de los sueños de RBD eran menos familiares. En 
resumen, la agresión (como los contraataques) es rara (8 por ciento) en los 
sueños promulgados por SW/ST, pero común (reportada por al menos el 33 por 
ciento de los soñadores) en RBD. Dado que las parasomnias del sueño SW/ST 
están asociadas con un estado disociado entre el sueño N3 y la excitación, y 
que el RBD está asociado con el sueño REM, es razonable sugerir que los sueños 
promulgados reflejan diferencias de estado cerebral en estos dos estados de 
sueño. Como los autores señalan en su discusión, los análisis de contenido de 
miles de sueños de participantes sanos revelan diferencias de contenido 
sorprendentemente similares para el sueño REM vs. los sueños de sueño 
N2/N3. Es un hecho notable y ahora bastante bien establecido que los sueños 
REM parecen especializarse en la simulación de interacciones agresivas 
mientras que los sueños N2/N3 se especializan en la simulación de interacciones 
no agresivas y amistosas. 

Los autores sugieren que sus datos son al menos parcialmente consistentes 
con la teoría de simulación de amenazas de Revonsuo sobre el contenido de 
los sueños (Revonsuo, 2000) que afirma que los sueños simulan las amenazas 
diurnas y por lo tanto nos hacen más capaces de manejar esas amenazas diurnas, 
porque tanto los sueños de SW/ST como los de RBD parecían haber simulado 
amenazas para el soñador con los pacientes de RBD reaccionando con agresión 
y los de SW/ST reaccionando con huida o despertar. Pero note que la hipótesis 
de simulación de amenazas no puede explicar la pregunta clave de por qué los 
soñadores REM respondieron con agresión y los SW/ST con vuelo. En el sueño 
REM hay una cierta disminución de la inhibición prefrontal en los sitios cerebrales 
límbicos. Mientras que este hecho fisiológico puede explicar la mecánica de las 
respuestas agresivas en los sueños REM, no explica la pregunta de por qué tales 
respuestas deben ocurrir mientras estamos dormidos en primer lugar. ¿Por qué 
se desinhiben los circuitos límbicos en los sueños REM en primer lugar? Los datos 
del contenido del sueño sugieren que la razón es que la Madre Naturaleza quiere 
que el organi-ismo simule comportamientos relacionados con la agresión mientras 
se duerme. Pero, de nuevo, ¿por qué sólo para los sueños REM? Si activar los 
circuitos de agresión mientras se duerme es adaptativo, ¿por qué no hacerlo 
también en los estados REM? 


9.1.1 La interacción de los sueños REM y NREM 

Es muy probable que los sueños NREM interactúen con los sueños REM en el 
transcurso de una sola noche. Después del descubrimiento del sueño REM, varios 
autores (por ejemplo, Trosman, Rechtschaffen, Offenkrantz y Wolpert, 1960; 
French y Fromme, 1964) sugirieron que los sueños al comienzo de la noche 
anunciaban un deseo emocional o un conflicto emocional que los sueños 
posteriores a la noche recogían y trabajaban en un intento de contener o resolver 
el conflicto emocional. Offenkrantz y Rechtschaffen 
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(1963) estudió los patrones secuenciales de sueño y los sueños de un paciente en 
psicoterapia durante quince noches consecutivas. Observaron que las escenas de 
los recuerdos de la infancia nunca ocurrieron temprano en la noche, pero sí en 
ocho de las quince noches en sueños a altas horas de la noche, después de las 
4:30 a.m. También afirmaron que encontraron pruebas de que la organización de 
un sueño particular dependía de los resultados del trabajo onírico del sueño 
precedente, de tal manera que los deseos oníricos requerían cada vez menos 
disfraz a medida que avanzaba la noche. Rechtschaffen y otros (1963) estudiaron 
sueños secuenciales NREM-REM dentro de una sola noche en tres sujetos que 
habían demostrado previamente un buen recuerdo de los sueños del sueño NREM. 
Encontraron repetidos casos de elementos de sueños que se repetían a lo largo 
de la secuencia de sueños. Por ejemplo, la imagen de una esquina apareció en 
el primer sueño NREM de la noche. Luego apareció como el lugar donde el soñador 
conoció a una chica. Cartwright (1999; 2010) discutió más tarde hallazgos similares 
para la continuidad del contenido emocional del sueño a lo largo de una sola noche 
de sueño. 


9.2 2 Características de los sueños REM 

9.2.1 Introducción 

El recuerdo de los sueños después de despertar de 1 estado REM se asocia con las 
oscilaciones theta inmediatamente anteriores al despertar (el recuerdo NREM se 
asocia con las oscilaciones alfa). Dado que la actividad theta en el hipocampo 
se asocia con la codificación de la memoria de forma más general, no es 
sorprendente que tengamos un recuerdo mejor y más detallado de los sueños 
después de los despertares REM que el que tenemos para los sueños después de 
los despertares NREM. La mayoría de los sueños REM son de interacciones 
sociales ordinarias que ocurren en ambientes familiares con el soñador y otros 
personajes que hablan de algo de interés personal para el soñador. Sin embargo, 
los sueños obtenidos de sujetos después de los despertares de REM tienen una 
mayor longitud de palabras; evidencian una mayor densidad de caracteres; más 
interacciones sociales con niveles más altos de agresión; más emociones, 
intensidad emocional y consolidación de la memoria emocional; una estructura 
narrativa mayor y más cohesiva (aunque con importantes discontinuidades 
temáticas y elementos extraños ocasionales); y un nivel reducido de au torre flexión 
que los sueños obtenidos de cualquier otro estado de sueño. En un capítulo 
anterior discutimos cómo el sueño REM implica la activación y la reconexión 
de los nodos clave en la red de modo predeterminado (DMN) o el conjunto de 
estructuras del cerebro social 
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que están activas durante el día deambulando por la mente. Observamos cómo las 
estructuras del E)MN y la llamada red de "cerebro social" se superponen en una 
medida considerable. Ese conjunto superpuesto de regiones cerebrales, el DMN 
y el cerebro social, son esencialmente el conjunto de estructuras más 
consistentemente activadas en el sueño REM. 

9.2.2 Los sueños REM están asociados con una 
reducción de la autorreflexión 

Prácticamente todos los sueños REM involucran al yo o al soñador interactuando 
con otros personajes, y este yo suele estar en el centro de la acción. Aunque hay 
un debate sobre si el yo del sueño debe ser descrito como un agente completo, 
está claro que el soñador no sólo tiene la intención de ciertas acciones en los 
sueños, sino que en muchos sueños esta intención es en realidad un esfuerzo 
hacia una meta y este esfuerzo ayuda a crear la estructura narrativa que los 
sueños típicamente emplean. Aunque los soñadores deben ser considerados 
agentes en el pleno sentido de poseer estados intencionales y desplegar planes 
para lograr esos objetivos, el soñador es sin embargo incapaz de reflexionar 
críticamente sobre las acciones e interacciones que experimenta en el sueño. La 
mayor "represalia" a este respecto es la incapacidad del soñador de saber que 
está soñando y la consiguiente aceptación no crítica de los extraños eventos del 
sueño como "normales". Esta reducción de la autorreflexión se asocia con la 
reducción de los niveles de actividad de la corteza prefrontal dorso-lateral 
durante el REM. 


9.2.3 Los sueños REM tienen un número inusualmente 
grande de personajes familiares y desconocidos 

En los sueños REM las mujeres sueñan con igual frecuencia con hombres y 
mujeres, pero los hombres sueñan más con otros hombres que con mujeres, y 
normalmente estos otros hombres están en interacciones físicamente agresivas 
con el soñador. Esta última diferencia de sexo (las mujeres sueñan con igual 
frecuencia con hombres y mujeres mientras que los hombres sueñan con encuentros 
agresivos con otros hombres) es consistente con las teorías de selección sexual y 
estrategias de apareamiento en los humanos: Los machos compiten entre sí por 
el acceso a las hembras. 

En un estudio de 320 informes de sueños de treinta y tres adultos, Kahn et al. 
(2000) informaron que el 48 por ciento de los personajes de los sueños eran 
conocidos por el soñador. La longitud media del informe era de 237 palabras 
y contenía un promedio de 3,7 caracteres. Según las normas de Hall/Van de 
Castle, sólo la mitad de los personajes de los sueños son conocidos por el 
soñador. En el fondo de la mayoría de los sueños REM algunos no identificados 
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los personajes acechan, personas que el soñador no puede identificar. Sin embargo, 
el soñador a menudo podía decir que los extraños o personas no identificadas 
en el sueño eran hombres. En algunas series de sueños hasta el 80 por ciento de 
los personajes son varones desconocidos que son vagamente amenazantes para el 
soñador. En un estudio temprano de más de 1.000 sueños. Hall (1963) informó 
(1) que los extraños en los sueños eran con mayor frecuencia varones, (2) que 
era más probable que se produjeran encuentros agresivos en una interacción con 
un varón desconocido que con una hembra desconocida o con un varón o una 
hembra conocidos, y (3) que los varones desconocidos aparecían con mayor 
frecuencia en los sueños de los varones que de las mujeres. Domhoff (2003) ha 
demostrado que cuando aparecen varones desconocidos en el sueño, la 
probabilidad de que ocurra una agresión física en ese sueño excede con mucho lo 
que se esperaría sobre la base del azar. Strauch y Meir (1996) informaron que en 
aproximadamente uno de cada tres sueños el soñador sólo se encontró con extraños. 


9.2.4 Los sueños REM tienen un mayor número de interacciones 
sociales y mayores niveles de agresión 

Los resultados que acabamos de resumir sobre el mayor número de personajes 
desconocidos que resultan ser extraños masculinos en los sueños REM, así 
como la asociación estadística entre la aparición de extraños masculinos y la 
agresión física contra el soñador, predice que los niveles de agresión serán más 
altos en los sueños REM en comparación con los sueños NREM. Mientras que los 
niveles de agresión en general pueden no diferir entre los sueños REM y 
NREM, cuando el soñador es el iniciador de una agresión, entonces las 
interacciones agresivas son mucho más comunes en los sueños REM en 
comparación con los sueños NREM - incluso cuando la duración del informe del 
sueño se mantiene constante. En 2010 McNamara y otros (2010) replicaron el 
hallazgo de mayores niveles de agresión en REM vs. NREM con una muestra 
de conveniencia de sesenta y cuatro participantes sanos (veintiocho hombres, 
treinta y seis mujeres; edad media = 20,89, SE) 2,56 años). Los autores 
estudiaron su electroencefalograma del sueño en el laboratorio del sueño y 
realizaron despertares del sueño REM vs. NREM. Los resultados clave se 
muestran en la figura 9.2. 

Esta figura representa el papel del soñador en todas las interacciones sociales 
en las que participa. Hubo treinta y ocho sueños REM con el soñador involucrados 
en interacciones sociales y treinta y siete sueños NREM. Esto significa que en 
el 71 por ciento de las interacciones sociales de los soñadores en los sueños 
NREM, el soñador era un amigo. 

La figura 9.2 muestra que cuando miramos sólo aquellos sueños en los 
que el soñador estaba directamente involucrado en (por ejemplo, iniciando) una 
interacción social, entonces surgen claras diferencias REM-NREM. Como en 
nuestro estudio anterior 
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Figura 9.2 Frecuencia del papel del soñador en las interacciones sociales para los sueños REM y NREM 


con la tecnología de la copa nocturna, encontramos (con los métodos estándar 
de EEG) que, en las interacciones amistosas entre soñadores, el soñador era el 
amigo en sólo el 42 por ciento de los sueños de sueño REM (N = 24) pero era el 
amigo en el 71 por ciento de los sueños de sueño NREM (n = 14; p = .070). En 
las interacciones agresivas entre soñadores, el soñador fue el agresor en el 58 por 
ciento de los sueños REM (N = 12) y sólo el 29 por ciento de los sueños NREM 
(N = 17). 

Es importante notar que estas diferencias REM-NREM emergen sólo cuando 
miras las interacciones sociales involucradas en el sueño. Uno tiene que tomar 
el punto de vista del ego de los sueños para entender lo que sucede en ellos. 
Cuando analizamos todo el conjunto de sueños REM/NREM usando las categorías 
estándar de Hall/Van de Castle mencionadas, encontramos que entre las escalas 
de interacción social, los sueños REM eran menos agresivos y más amistosos 
que los sueños NREM. De las interacciones sociales agresivas y amistosas en 
los sueños de sueño REM, sólo el 37% (N = 38) fueron agresivas en comparación 
con el 57% de las interacciones en los sueños de sueño NREM (N — 37; p = .082). 
El 50% de las interacciones agresivas en los sueños de sueño REM (N = 24) fueron 
físicamente agresivas (en oposición a la agresión verbal u otros tipos) en 
comparación con el 43% de las interacciones agresivas en los sueños de sueño 
NREM (N = 23; p = 0,654). Creemos que la mayoría de las agresiones N2 fueron 
de naturaleza verbal y fueron de nuestras participantes femeninas. Sin embargo, 
como se muestra en la figura 9.2, al observar sólo las interacciones sociales en las 
que participaba el soñador, éste tendía a ser el agresor en las interacciones de sueños 
REM y el amigo en las interacciones de sueños NREM. 
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9.2.5 Los sueños REM se involucran en grandes cantidades de 
procesamiento emocional 

Strauch y Meier (1996, página 138) comentan que en su serie de sueños, "apenas 
uno de cada dos sueños NREM presentaba al yo del sueño relacionado 
emocionalmente con la situación del sueño, mientras que cuatro de cada cinco 
sueños REM involucraban al soñador emocionalmente en sus eventos". Smith et al. 
(2004) anotaron los informes REM y NREM por el contenido de las emociones de 
veinticinco soñadores. Identificaron ocho emociones y encontraron que la mayoría 
de ellas fueron calificadas como más intensamente expresadas en los sueños REM 
vs. NREM. Luego dividieron estas ocho emociones en categorías positivas y 
negativas. La categoría de emociones positivas consistía en alegría/elación y amor, 
mientras que la categoría de emociones negativas consistía en ira, ansiedad/miedo, 
tristeza y vergüenza. Encontraron que las emociones negativas eran 
significativamente más intensas en el REM que en el NREM, mientras que las 
emociones positivas no lo eran. 

Van der Helm y otros (2011b) presentaron pruebas consistentes con la 
afirmación de que el sueño REM funciona en parte para facilitar la regulación 
emocional. Los autores señalan que el sueño REM se asocia con una reducción 
masiva del tono noradrenérgico en los centros cerebrales anteriores, 
incluyendo la amígdala. (Se sabe que la amígdala está involucrada en el 
procesamiento de las emociones, especialmente las negativas como el miedo). 
Además, el procesamiento de las memorias emocionales a través de las 
interacciones amígdala-hipocampo tiene lugar durante el REM. Por lo tanto, dos 
eventos tienen lugar en el REM que son cruciales para la regulación emocional 
del día: (1) la reactividad de la amígdala se regula a la baja debido a la 
supresión del tono noradrenérgico central y (2) los recuerdos emocionales se 
reactivan en la red de la amígdala - hipocampo - funciona durante el REM. 
Este último proceso implica el procesamiento de los recuerdos en ausencia de 
norepinefrina, de manera que se les despoja de sus capacidades de excitación 
relacionadas con el estrés antes de ser almacenados en redes de trabajo a largo 
plazo. En resumen, la hipótesis del REM es que des empodera la reactividad de 
la amígdala y reprocesa los recuerdos emocionales en un estado en el que se 
suprime la actividad noradrenérgica, disminuyendo así la intensidad general de 
los recuerdos emocionales negativos. 

En el estudio, van der Helm y otros realizaron dos pruebas repetidas de 
resonancia magnética fetal en treinta y cuatro voluntarios (prueba 1, prueba 2), 
separadas por intervalos de doce horas que contenían una noche de sueño 
registrado en un electroencefalograma o un día de vigilia. Durante cada 
prueba, los participantes vieron y calificaron la intensidad emocional subjetiva 
de 150 imágenes emocionales estandarizadas. Es importante destacar que los 
participantes vieron los mismos estímulos en ambas sesiones de prueba, lo que 
permitió medir el cambio en la reactividad emocional ante los estímulos afectivos 
experimentados anteriormente (prueba 2 - prueba 1) después de la vigilia o el 
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Los resultados mostraron que los que durmieron entre los visionados de 
imágenes informaron de una disminución significativa de sus calificaciones de la 
intensidad de las imágenes emocionales, así como de una disminución de la 
reactividad de la amígdala, mientras que los participantes que estuvieron 
despiertos entre visionados/calificaciones demostraron aumentos tanto en las 
calificaciones como en la reactividad de la amígdala. Curiosamente, el alcance 
de la disminución nocturna tanto de la reactividad de la amígdala como de las 
clasificaciones se correlacionó significativamente con el alcance de la reducción de 
la actividad gamma del electroencefalograma prefrontal (un biomarcador de la 
activación y posiblemente de la actividad noradrenérgica central) durante el 
REM, de manera que los que tenían los niveles más bajos de REM-gama 
expresaron la mayor disminución nocturna de la reactividad de las emociones. Por 
lo tanto, los autores han demostrado que la actividad de la amígdala está 
disminuida en el REM y que esto está asociado tanto con una reducción en los 
índices de comportamiento de la intensidad de los cuadros emocionales como 
con una reducción de la potencia gamma del EEG en el PFC. La reducción de la 
reactividad emocional asociada con el sueño puede ser un subproducto de otros 
procesos que ocurren en el REM. Por ejemplo, los autores también informaron 
sobre un grupo significativo (vigilia, sueño) por la prueba (prueba 1, prueba 2) 
de interacción de conectividad de la amígdala con la corteza prefrontal ventral- 
medial (vmPFC), que indicaba un aumento nocturno de la conectividad funcional 
en el grupo de sueño y una correspondiente disminución de la conectividad 
funcional a lo largo del día en el grupo de vigilia. Estos datos sugieren que la 
reducción de la actividad de la amígdala durante la noche se debió o estuvo 
relacionada con un aumento de la conectividad de la vmPFC. El funcionamiento 
de la vmPFC es crucial para una gran variedad de funciones cognitivas superiores, 
incluyendo por supuesto el sueño. Si es así, entonces la facilitación de la 
consolidación de la memoria emocional durante el REM probablemente también 
requiere productos cognitivos de REM, incluyendo por supuesto los sueños REM. 
Durante el sueño REM, los recuerdos se reactivan, se descontextualizan y luego se 
integran en la memoria a largo plazo. Estos hallazgos son coherentes con la 
propuesta de Nielsen y Levin (2007) de que soñar normalmente funciona para 
extinguir los recuerdos de miedo. 


9.2.6 Los sueños REM pueden ser más parecidos a una historia que los sueños NREM 

Nielsen et al. (2001) reportaron una mayor complejidad de la historia en los sueños 
REM vs. NREM y una mayor evidencia de la progresión episódica en los sueños 
REM vs. NREM. Sin embargo, más recientemente, Montangero y Cavallero 
(2015) informaron que ninguno de los catorce informes de sueños obtenidos de 
N2 o REM estaba estructurado como una historia canónica; tampoco los 
informes REM y NREM difirieron en términos de su regulación secuencial de 
eventos en las narrativas. 

Entonces, ¿qué cuenta es correcta? ¿Los sueños REM exhiben mayores cualidades 
de historia que los sueños NREM? Ciertamente, a primera vista, los sueños REM 
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son mucho más parecidos a una historia que los sueños del NREM. Si despiertas 
a alguien de REM es mucho más probable que obtengas una historia de quién le 
hizo qué a quién y por qué que si despertaras a esa misma persona de un 
episodio de NREM. Pero hasta la fecha, todos los estudios que intentan captar la 
estructura narrativa de los sueños REM han sido inadecuados. Nielsen y sus 
colegas (2001) intentaron capturar el contenido de la historia centrándose en el 
concepto de progresión episódica, de multado como una cadena causal de tres 
pasos de eventos. Un evento hace que un personaje reaccione, y esta reacción 
implica otro evento. Pero las historias están hechas de algo más que secuencias 
de causa y efecto. Llegan a un clímax y a menudo implican tensión y resolución 
dramática. Las progresiones episódicas van a alguna parte, no sólo continúan 
indefinidamente y sin rumbo. Como señalan Montangero y Cavallero (2015), 
cerca de la mitad de los sueños de la muestra de Nielsen y sus colegas no incluían 
un solo episodio bien definido. Del mismo modo, Montangero y Cavallero 
(2015) trataron de captar las cualidades narrativas de los reportajes sobre sueños 
mediante el microanálisis de las conexiones lingüísticas entre unidades 
temporales sucesivas. Pero las historias son mucho más que un orden secuencial 
de elementos en un discurso. Además, Montangero y Cavallero estudiaron sólo 
unos siete sueños de cada estado de sueño. Por último, aunque Cipolli y Poli 
(1992) utilizaron una medida más sofisticada de la estructura de la historia, 
todavía limitaron su análisis a los episodios y a las estructuras jerárquicas de los 
acontecimientos, pero, una vez más, las historias son más que episodios y la 
inclusión de un episodio dentro de otro no capta necesariamente la tensión y la 
progresión dramáticas dentro de una historia real. 

En resumen, aunque es seguro decir que la aparición fenomenológica de los 
sueños REM manifiestamente revela que son historias bien formadas, los 
investigadores aún no han sido capaces de medir adecuadamente lo que hace que 
los sueños REM sean una historia. 

Pace-Schott (2013) ha sugerido que la calidad de los sueños REM es similar en 
algunos aspectos a la confabulación que se observa después de un daño en los 
lóbulos frontales. La confabulación después de un daño prefrontal implica que los 
pacientes usan cualquier pista o sugerencia para construir una fabricación que 
explique algún comportamiento desconcertante. Lo hacen sin esfuerzo y 
automáticamente cuando se encuentran con la necesidad de explicar algo a sí 
mismos o a otros. No son conscientes de que la explicación que acaban de 
inventar es en gran parte inventada y falsa. Al igual que en el caso de los sueños 
REM, hay una narrativa ficticia producida sin esfuerzo y sin comprender que no 
es la realidad. Pace-Schott también señaló que las regiones cerebrales implicadas 
en los sueños REM comparten algunas de las mismas regiones cerebrales 
implicadas en la confabulación. La confabulación espontánea, por ejemplo, es el 
resultado de lesiones del sistema límbico anterior, incluyendo 
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corteza orbitofrontal medial posterior (pmOPFC, parte de vmPFC) y sus 
conexiones subcorticales. Sueños REM, Pace-Schott concluye que "pueden 
representar una forma potente y natural de confabulación en la que los eventos 
imaginarios no sólo se crean y se creen, sino que se experimentan vividamente 
como alucinaciones multimodales organizadas" (Pace-Schott, 2013, página 2). 

Pero la comparación de los sueños REM con la confabulación puede ser 
problemática en algunos aspectos. Los sueños REM son más parecidos a una 
historia que a una confabulación, al menos las confabulaciones que he visto y 
oído producidas por muchos pacientes en las rondas de Neurología y Afasia en el 
hospital VA de Boston a través de los años. La mayoría de las confabulaciones 
no alcanzan el nivel de historias. Son explicaciones ad hoc de los hechos. Son 
más como racionalizaciones o explicaciones que como dramas con un héroe, un 
argumento, un clímax y una resolución. Además, como el mismo Pace-Schott 
señala, el daño del vmPFC/ pmOPFC lleva a la confabulación, mientras que su 
activación acompaña al sueño. Sin embargo, la regulación de la corteza prefrontal 
dorsolateral hacia abajo en el sueño REM ocurre y esto puede llevar a la 
incapacidad de los soñadores de monitorear y corregir su autocomprensión 
continua de sus comportamientos. 


9.2.7 Conclusiones 

Mientras que ahora está claro que los sueños REM y los sueños NREM difieren 
en términos de contenido y fenomenologías, estos dos tipos de sueños no agotan 
la fenomenología de los sueños. En relación con los sueños REM, los sueños 
NREM tienden a ser menos narrativos, extraños, y contienen menos 
interacciones sociales agresivas y un mayor número de interacciones amistosas, 
al menos en lo que se refiere a las interacciones iniciadas por el soñador. En 
el próximo capítulo presentaremos algunos tipos de sueños inusuales para 
demostrar la asombrosa variedad de experiencias oníricas que la gente 
experimenta todas y cada una de las noches de cada año. 


Preguntas de revisión 

• Algunos antidepresivos deprimen aspectos del sueño REM. ¿Qué puede 
pasar con los sueños y su papel en la regulación emocional cuando se 
suprime químicamente el REM? 

• Evaluar las fortalezas y debilidades de la evidencia de mayores niveles de 
agresión en los sueños REM vs. NREM y discutir el significado de este 
hallazgo. 
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• ¿Qué papel juegan los sueños en la consolidación de los recuerdos? 

• ¿Cuál es el efecto de retraso en los sueños y cuál es su significado para una teoría 

de la función de los sueños? 
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Sueños 


Variedades de sueno 


Objetivos de aprendizaje 

• Evaluar la importancia de la enorme variedad de experiencias de sueño 
reportadas por la gente 

• Evaluar los mecanismos y el significado del recuerdo de los sueños en la 
fenomenología de los sueños 

• Distinguir las propiedades y el contenido de los tipos de sueño inusuales 
como el sueño lúcido, los sueños de parálisis del sueño y las pesadillas. 

• Identificar el impacto de la gran revolución de los datos en la 
documentación de la variedad de sueños y experiencias 


10.1 1 Introducción 

No es posible entender los sueños a menos que nos familiaricemos con todo el 
terreno de los sueños. Hemos discutido los sueños comunes y corrientes que se 
asocian con los estados de sueño REM y NREM. Pero hay una gran variedad 
de tipos de sueños reportados por las personas. Para construir una adecuada 
comprensión de los sueños y una teoría comprobable de los sueños, necesitamos 
reunir todos los hechos destacados relativos a los sueños, y esos hechos deben 
incluir las características de la amplia variedad de tipos de sueños. Los científicos 
que estudian los sueños están de acuerdo en que los sueños varían sustancialmente 
en términos de su contenido y sus características fenomenológicas formales. Por 
ejemplo, los sueños de los niños son muy diferentes de los de los adultos y los 
sueños de los hombres difieren sustancialmente de los de las mujeres. Hay 
pesadillas, sueños "grandes" o emocionalmente significativos, sueños lúcidos, 
sueños compartidos o mutuos, sueños de gemelos (sueños reportados por 
gemelos), sueños "espirituales", sueños precognitivos o proféticos, sueños de 
visita (donde aparecen los seres queridos muertos en un sueño), y muchos otros 
tipos. Los sueños también varían según el período histórico: Los sueños de los 
antiguos griegos y romanos son diferentes de los sueños de las personas en el 
período renacentista de la historia europea. Los sueños también varían según la 
cultura: Los sueños de las personas que viven en sociedades tradicionales son 
muy diferentes de los sueños de los pueblos modernizados. De manera similar, 
los sueños de las personas que viven en las sociedades islámicas 
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las culturas difieren de los sueños de la gente que vive en culturas donde 
predominan otras religiones y así sucesivamente. Todo esto debería ser 
bastante obvio, pero la variación de los sueños es un tema poco estudiado en el 
campo de los estudios del sueño. Mientras que la variación en el contenido 
y los tipos de sueños ha sido documentada, hay poca discusión sobre la 
importancia teórica de esa variación. Argumentaré que la importancia teórica 
fundamental de la variación de los sueños es que sugiere que la función de los 
sueños es probablemente múltiple. Los sueños no tienen una sola función. 
Ninguna teoría puede explicar esta enorme variación en el contenido de los 
sueños. El hecho evidente de que hay múltiples tipos de sueños también es 
consistente con la idea de que los sueños son productos del cerebro social, y 
funcionan, al menos en parte, para dar forma, alterar, influenciar o manipular 
las relaciones sociales. Ahora bien, eso NO es todo lo que hacen los sueños. 
Es probable que los sueños trasciendan las funciones sociales mundanas de 
múltiples maneras, pero simplemente no sabemos lo suficiente acerca de estas 
funciones supra racionales de los sueños como para comentarlas 
inteligentemente. Insto a una mayor investigación sobre los llamados 
fenómenos anómalos y los sueños, pero me enfoco aquí en los datos empíricos 
disponibles que tenemos actualmente a mano. 

Haré un estudio de varios tipos de sueños para dar al lector una idea del gran terreno 
de los fenómenos de los sueños que cualquier teoría de los sueños debe tener en 
cuenta. H e discutido los sueños típicos de hombres, mujeres y niños en capítulos 
anteriores. Ahora discutiré una variedad de tipos de sueños así como fenómenos de 
sueños atípicos, ya que es a menudo en el estudio de casos atípicos donde podemos 
obtener una visión de las características básicas de diseño funcional del fenómeno en 
estudio. Pero primero tenemos que considerar el acto fundamental de recordar un 
sueño en primer lugar, ya que el recuerdo de un sueño es la principal restricción 
biológica en la variedad de sueños. 


10.2 2 Recuerdo de un sueno 

¿Por qué algunas personas parecen ser capaces de recordar los sueños con 
frecuencia, mientras que otras afirman que nunca sueñan en absoluto? Aunque 
los despertares inducidos espontánea o experimentalmente del sueño REM 
resultan en un 80 a 90 por ciento de recordatorio de sueños y todos tienen sueño 
REM, todavía hay gente que dice no soñar en absoluto. Estudios de encuestas 
muestran que la mayoría de las personas recuerdan uno o dos sueños por semana 
en casa (Stepansky, Holzinger, Schmeiser-Rieder, Saletu, Kunze, y Zeitlnofer, 
1998). Acerca de 

31 el porcentaje de la población recuerda los sueños unas diez veces al mes 
o más, el 37% informa de que sueña de una a nueve veces al mes, y 

32 el porcentaje de los que reportan soñar menos de una vez al mes. Ese desglose 
de las tasas de recuerdo de los sueños sugiere que hay una distribución normal de los 


sueños 
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en la población general , con un tercio de la población con un alto nivel de 
recordatorio de sueños y un tercio con un nivel relativamente bajo de 
recordatorio de sueños. Un pequeño porcentaje de personas en el ala de baja 
recordación de la distribución de los recuerdos de sueños afirman no haber 
soñado nunca. ¿Qué está pasando con estas personas? ¿Sueñan realmente y no 
recuerdan sus sueños o no sueñan en absoluto? 

En un reciente e ingenioso estudio realizado por Herlin y sus colegas 
(2015), los autores del estudio pudieron demostrar que las personas que 
afirman no haber soñado nunca, en realidad sueñan porque los autores fueron 
testigos de que los no soñadores realmente actuaban sus sueños. Los autores 
capitalizaron el hecho de que estos individuos tenían la enfermedad de 
Parkinson, la cual es frecuentemente (aunque no invariablemente) 
acompañada por el desorden de comportamiento REM o RBD. Los pacientes 
con RBD actúan sus sueños cada vez que entran en el sueño REM porque las 
células asociadas con la parálisis motora que normalmente inhibe los 
comportamientos manifiestos durante el REM son destruidas por el proceso de 
la enfermedad asociado con la EP. Los autores estudiaron pacientes que no 
recordaron ningún sueño durante al menos diez años, y recordadores de 
"nunca jamás" que afirmaron no haber soñado nunca. Estos no soñadores 
fueron comparados con los recordadores de sueños ordinarios. Todos los 
individuos en estos grupos de recordatorios de sueños distintivos tenían RBD. 
De los 289 pacientes con trastorno de conducta del sueño por movimientos 
oculares rápidos, ocho (2.8 por ciento) pacientes no tuvieron ningún recuerdo 
de sueños, incluyendo cuatro (1.4 por ciento) pacientes que nunca jamás habían 
recordado sueños, y cuatro pacientes informaron no haber tenido ningún 
recuerdo de sueños durante diez a cincuenta y seis años. 

Por lo tanto, Herlin y otros realmente encontraron algunos individuos que 
habrían sido clasificados como no soñadores en otros estudios. Estas eran 
personas que afirmaban que prácticamente nunca habían tenido un sueño. 
Luego los autores observaron a estos individuos durante la noche, usando 
videosomnografía u otras técnicas para verificar que estaban en el sueño REM. 
"Todos los no-soñadores exhibieron, diariamente o casi cada noche, varios 
comportamientos y discursos complejos, escénicos y oníricos, que también 
fueron observados durante el sueño con movimientos oculares rápidos en la video¬ 
poli so mnografía (discutiendo, peleando y hablando)". En resumen, como 
cualquier otra persona con RBD, estos individuos exhibieron los clásicos 
comportamientos de representación de sueños de RBD. En los casos típicos de 
RBD cuando preguntamos a estos pacientes si recuerdan algún sueño que 
tuvieron durante la noche, a menudo describen sueños que coinciden en varios 
grados con las conductas que exhibieron durante sus conductas de representación 
de sueños mientras dormían. En el caso de los pobres recordadores de sueños de 
Herlin et al., sin embargo, negaron recordar cualquier sueño cuando se les preguntó 
sobre los sueños en la mañana después de que exhibieron comportamientos 
clásicos de representación de sueños! Tampoco recordaban un sueño que siguiera 
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despertares repentinos de un sueño de movimiento ocular rápido. ¿Por qué estos 
individuos, estos pobres recordadores de sueños, no pueden recordar los sueños 
que sus propios comportamientos de representación de sueños sugieren que 
tuvieron durante la noche? Los ocho no recordadores con el trastorno de la 
conducta de sueño de movimiento ocular rápido no difirieron en términos de 
cognición, clínica o medidas de sueño de diecisiete soñadores "de control" 
estudiados por los autores. Así que no puede ser que los pobres recordadores no 
pudieran recordar sus sueños simplemente porque tienen mala memoria o una 
enfermedad particularmente severa y así sucesivamente. 

Entonces, ¿qué impide a los pobres recordadores de sueños recordar sus sueños? 
Como este y otros estudios han demostrado, hay un pequeño porcentaje de la 
población (hasta el 3 por ciento) que jura que nunca sueña. Pero este estudio 
sugiere que simplemente no pueden recordar sus sueños. ¿Por qué? 


10.3 3 Correlatos neuronales del recuerdo de los sueños 

La respuesta probable es que los cerebros de los pobres recordadores de sueños 
difieren ligeramente de los cerebros o de los recordadores ordinarios. Los correlatos 
neuronales de los recordadores de sueños han sido estudiados usando medidas 
cuantitativas electroencefalográficas del cuero cabelludo o EEG. El recuerdo de 
los sueños de la etapa N2 se asocia con un nivel más bajo de actividad oscilatoria 
alfa en el área temporal derecha. Al despertar del REM, la memoria de los sueños 
se asocia con un mayor nivel de actividad theta frontal. Las oscilaciones theta y 
alfa están correlacionadas con una recuperación del sueño exitosa con la 
participación de las áreas temporoparietal (TPO) y prefrontal ventromedial 
(vmPFC). Curiosamente, las lesiones en los tramos de materia blanca hacia y 
desde la corteza prefrontal ventromedial o las lesiones que desconectan la unión 
parietal temporal de otras regiones del circuito que conforman el cerebro social 
pueden dar lugar al cese del recuerdo de los sueños. El flujo sanguíneo cerebral 
regional hacia la TPO y el vmPFC es mayor en los recordatorios frecuentes de 
los sueños en comparación con los recordatorios de baja frecuencia. Por lo tanto, 
las personas que afirman no haber soñado nunca muy probablemente han 
reducido (en relación con el resto de la población) los niveles de actividad 
cerebral en el TPO y el vmPFC. 

Siclari y otros (2017) informaron de un conjunto muy interesante de hallazgos 
sobre los correlatos neuronales del recuerdo de los sueños. Desde los años 50 
sabemos que si despertáramos a la gente durante el REM obtendríamos 
informes fiables de los sueños. Alrededor del 70% de las veces, si 
despertáramos a las personas durante la etapa de luz N2 del sueño, también 
obtendríamos reportes de sueños. Incluso si despertáramos a las personas durante 
los estados de sueño de ondas lentas profundas (N3) todavía podríamos obtener 
informes de sueños, aunque ciertamente no tan confiablemente como cuando los 
despertamos de REM o N2. En resumen, aunque REM, N2 y N3 se definieran 
por firmas de EEG dramáticamente diferentes, podríamos obtener informes de 
sueños en cada uno de estos estados de sueño. Claramente, el estándar 



Variedades de 


175 


El montaje del sueño del EEG era un instrumento demasiado burdo para 
aislar los estados cerebrales más fiables asociados con los informes de los 
sueños. 

Siclari y otros utilizaron grabaciones de EEG de alta densidad para aislar 
los correlatos neuronales del sueño, independientemente del estado de sueño 
identificado de forma estándar. Los autores contrastaron la presencia y ausencia 
de sueño tanto en el sueño NREM como en el REM. Cuando una "zona 
caliente" posterior mostraba una disminución de la actividad del EEG de baja 
frecuencia, tradicionalmente conocida como "activación del EEG", los sujetos 
informaban al despertar que sí tenían experiencias de sueño. Por el contrario, 
cuando la actividad del EEG de baja frecuencia aumentaba en la misma zona, 
los sujetos informaban que no tenían sueños. Por lo tanto, esos sitios neuronales 
que se activaban consistentemente cuando los participantes reportaban sueños 
y se inactivaban consistentemente cuando los participantes reportaban la 
ausencia de sueños - sin importar los estados de sueño definidos de manera 
estándar - incluían sitios dentro de la "zona caliente" que comprendía la corteza 
occipital, el precúneo y el giro cingulado posterior. Al monitorear la 
actividad neural en esta "zona caliente" posterior, los autores pudieron predecir 
cuándo un sujeto recordaría haber soñado. 

El uso de EEG de alta densidad es extremadamente difícil desde el punto de 
vista técnico. Es por eso que tan pocos estudios del sueño usan esta técnica. 
Está sujeta a todo tipo de artefactos y por lo tanto los investigadores tienen que 
usar precauciones extraordinarias (por ejemplo, cuartos especialmente 
construidos a prueba de sonido, etc.) para controlar el ruido cuando se usan 
estos enormes montajes de EEG. Los autores no sólo utilizaron EEG de alta 
densidad durante el sueño; ¡aparentemente fueron capaces de evitar los 
contaminantes de los artefactos incluso cuando despertaban repetidamente a los 
sujetos para los informes de los sueños! 

Los correlatos neurales para la experiencia de los sueños se localizaron en la 
llamada zona caliente para la experiencia de los sueños en la región cortical 
posterior en este estudio. Esa región incluía la corteza occipital (centro 
visual) y el cíngulo precario y posterior. Este sitio me parece razonable para 
ser una zona caliente para la experiencia del sueño. La activación del precuneo, 
por ejemplo, se ha asociado con la autoconciencia y es parte del circuito 
cerebral social. Se sabe desde hace tiempo que el daño a la unión temporal- 
occipital-parietal (TPO) puede resultar en el cese del recuerdo de los sueños. 
La zona caliente descrita en este capítulo probablemente se superpone en cierta 
medida con la TPO. 

Cuando los autores observaron la zona caliente durante el REM, los patrones de 
activación cortical se extendieron mucho más allá de la zona caliente cortical 
posterior en los lóbulos frontales. Las lesiones en los lóbulos frontales 
ventromediales, también resultan en el cese del recuerdo de los sueños. En 
resumen, los resultados de Siclari son consistentes con la investigación previa 
sobre los correlatos neuronales del recuerdo de los sueños, pero añade el 
precúneo. Por lo tanto, tenemos el precúneo, el TPO, y el vmPFC 
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como nodos clave en un circuito responsable de la generación de sueños y el 
posterior recuerdo de los mismos. Estos nodos son también los nodos clave en 
el circuito cerebral social. 


10.4 4 Los sonadores lúcidos son especialmente altos recordadores 
de sueños 

Las personas que reportan que frecuentemente tienen sueños lúcidos son 
también evidencia de los más altos índices de recuerdo de sueños. Esto no es 
sorprendente dado que usted necesita soñar frecuentemente y recordar sus sueños 
si va a tener alguna esperanza de ser consciente o lúcido en uno de ellos. ¿Qué 
es lo que hace que estos recordadores de sueños sean los campeones del mundo 
en memoria de sueños? Los estudios muestran que difieren de los recordadores 
de sueños ordinarios en términos de su capacidad para resolver rompecabezas, 
para lograr una repentina perspicacia en la resolución de un rompecabezas, y en el 
control de sus habilidades de atención. Presumiblemente sus niveles de actividad 
cerebral en el circuito cerebral social también son altos. 

¿Qué se puede hacer para aumentar los índices de recuerdo de los sueños de 
las personas que desean recordar más de sus sueños? Hasta que podamos 
aumentar directamente los niveles de actividad cerebral en el circuito cerebral 
social, todo lo que hay que hacer para aumentar la memoria de los sueños es 
establecer la intención de recordar los sueño s y luego usar una técnica de 
diario para registrar los sueños que se recuerdan. Aquí es donde las nuevas 
aplicaciones asociadas a los dispositivos de teléfonos inteligentes pueden 
ayudar. 

Una aplicación de diario de sueño puede ser descargada en dos minutos en 
literalmente millones de teléfonos. Considera por ejemplo si tuvieras una 
aplicación que pudiera detectar de forma fiable el sueño REM (a través de un 
acelerómetro). Cuando los datos de movimiento detectan un perfil REM, el 
teléfono emite una alarma de despertador y activa una función de grabación para 
que puedas hablar de tu sueño directamente en el teléfono antes de que lo 
olvides. Esto se puede hacer a través de la marcación automática directamente 
en la grabadora del teléfono o una aplicación diseñada para grabar archivos de 
audio, etc. ¡La mayoría de las aplicaciones de sueños pueden transmitir los 
archivos de audio de los sueños directamente a un sitio web donde se analiza 
automáticamente el contenido y se agrega a una enorme base de datos con otros 
sueños enviados por personas de todo el mundo! 

DreamON es una aplicación para teléfonos inteligentes lanzada por un grupo 
en Escocia. Se activa la aplicación, se elige un paisaje sonoro (como las 
tranquilas olas del océano) con el que trabajar durante la noche y se coloca el 
teléfono en la cama. El teléfono utiliza su acelerómetro para detectar 
movimientos o la falta de ellos para identificar cuando una persona entra en 
REM. Una vez que es probable que la persona esté en REM, el paisaje sonoro se 
activa y se reproduce en el altavoz del teléfono. La idea es probar la hipótesis de 
que los paisajes sonoros alterarán de forma fiable 
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el contenido de los sueños de forma positiva. Al despertar, se le pide al 
individuo que registre su sueño, que luego se envía a una base de datos central. 

El estudiante de doctorado de Harvard Daniel Nadler desarrolló una 
aplicación para iPhone similar a DreamON llamada Sigmund. En lugar de 
paisajes sonoros, Sigmund utiliza una lista de 1.000 palabras clave que pueden 
ser reproducidas mientras estás en el sueño REM. Después de seleccionar de 
una a cinco palabras de la lista, una voz femenina lee las palabras 
seleccionadas durante los ciclos REM. He trabajado con los creadores de la 
aplicación para el smartphone Dreamboard). Dreamboard recopila 
informes de sus sueños a lo largo del tiempo e identifica temas y 
secuencias de información que aparecen de sueño en sueño. La 
herramienta Dreamboard puede pedir a los usuarios que recuerden 
detalles de sus sueños y Con el tiempo, espero que la herramienta del 
tablero de sueños sea capaz de seleccionar palabras clave de su propio 
archivo personal de sueños, 
mejorando así dramáticamente 

el poder de recordar los detalles de tus sueños, así como los vínculos 
entre los sueños pasados y actuales. 


10.5 5 Los sueños en las sociedades tradicionales 

Nada ilustra mejor la función social de los sueños que el examen del papel de los 
sueños en las sociedades tradicionales de pequeña escala. Por sociedades 
tradicionales me refiero a grupos tribales de quizás unos pocos cientos a unos 
pocos miles de individuos que viven de la misma manera que nuestros antepasados 
cazadores-recolectores u hortícolas vivieron hace 20.000 años o más. No hay una 
concordancia directa entre las sociedades tradicionales y los primeros grupos 
humanos. Las sociedades tradicionales no son meras réplicas de los primeros 
grupos humanos. No son "primitivas" o atrasadas. Más bien viven de la misma 
manera que los primeros grupos humanos probablemente vivieron y por lo tanto 
podemos aprender algo sobre nuestros antepasados a partir del estudio de estas 
sociedades tradicionales. Las sociedades tradicionales a pequeña escala son lo más 
cercano que tenemos a una imagen de cómo eran las sociedades humanas 
ancestrales. Por lo tanto, pueden decirnos algo sobre las formas en que los sueños 
fueron considerados y utilizados por nuestros antepasados. 

Actualmente disponemos de excelentes estudios sobre el papel y la situación de 
los sueños en las sociedades tradicionales de varios etnógrafos y antropólogos, 
como Steward Lincoln (1935), Eggan (1949), Devereux (1951), Kilborne (1981), 
Kracke (1979) e Irwin (1994). Además, el papel que desempeñan los sueños en 
la generación de relaciones sociales y artefactos culturales como rituales, 
subsociedades, mitos religiosos, alianzas de grupos, prácticas médicas y muchas 
otras cosas ha sido examinado varias veces en la literatura antropológica (véase, 
por ejemplo, Barnouw, 1963; Bourguignon, 1972; D'Andrade, 1961; Eggan, 
1961; Grunebaum y Callois, 1966; Irwin, 1994; 

Lohmann, 2003; Laughlin, 2011; Tedlock, 1987, 1992;). El trabajo de 
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estos antropólogos y etnógrafos ha dejado claro, para todos los que estén 
dispuestos a estudiar sus etnografías cuidadosamente documentadas sobre los 
pueblos aborígenes de todo el planeta, que los sueños se consideraban casi 
umversalmente como fuentes centrales de las normas que rigen las relaciones 
sociales, así como fuentes de todo tipo de innovaciones culturales, muy 
especialmente las religiosas. En su estudio de las culturas indígenas de las 
llanuras de América del Norte, Irwin (1994) señaló que "El sueño es una base 
creativa para lo que podría llamarse un conocimiento superior en el contexto de 
los nativos americanos... Los sueños y las visiones revelaban constantemente 
nuevas aplicaciones de muchos tipos como: tecnologías inventivas, métodos de 
caza, estrategias de guerra, prácticas de curación y formulaciones de hierbas, 
junto con otras innovaciones en la cultura. Por ejemplo, el origen de la 
fabricación de fuego fue atribuido a la experiencia visionaria de los Lakota" 
(Irwin, 1994, pág. 191). 

En muchas sociedades tradicionales, ciertos miembros de la población se 
sometieron a ritos de iniciación para convertirse en especialistas en compartir e 
interpretar sueños. Por ejemplo, los "guardianes del día" entre los mayas quichés 
de Guatemala no sólo interpretan los sueños, sino que alientan activamente a los 
niños de la tribu a recordar sus actividades en los sueños y a considerar esas 
actividades oníricas de igual importancia que las actividades diurnas de vigilia. 
Muchas sociedades tradicionales (por ejemplo, los indios huicholes de México, los 
yansi del Zaire, muchos grupos tribales de la nación yoruba del Africa central, los 
indios mapuches de Chile, los ojibay de América del Norte, los lokota de Dakota 
del Norte y muchos otros) practican diariamente rituales de intercambio de 
sueños en los que los grupos se reúnen por la mañana para compartir los sueños 
y para representarlos ocasionalmente. Por ejemplo, si se considera que un sueño 
tiene un significado para la vocación de vida del soñador o para el bienestar de 
la tribu, las escenas del sueño se traducirán en danza y ceremonia y luego se 
representarán. La tribu puede incluso reservar tiempo y recursos valiosos para 
crear nuevas prendas, máscaras, adornos y otros artefactos culturales para dar vida 
a las escenas, los personajes y el drama del sueño. 

Los sueños en las sociedades tradicionales podrían conferir a una persona un 
estatus social tremendamente importante - sin embargo no hay relatos de intentos 
de falsificar sueños significativos en todas las etnografías que he estudiado. El 
ejemplo mejor estudiado de esta experiencia de sueño que induce a un estatus 
es el caso de los chamanes de las sociedades tradicionales. Los chamanes eran 
los expertos practicantes de las artes espirituales y mágicas del mundo tradicional. 
Eran una mezcla de curandero y hechicero. A menudo no elegían ser un chamán. 
En cambio, una noche tuvieron un sueño, lo compartieron con el grupo, y luego 
fueron designados chamanes. Luego tenían que aprender a ser aprendices de un 
chamán ya existente, aprender las tradiciones médicas y religiosas de la tribu, 
realizar intervenciones médicas, dirigir ceremonias, cantar mitos. 
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y ocasionalmente dirigir las partidas de caza a los terrenos de caza óptimos. Los 
sueños iniciáticos de un chamán siberiano casi siempre contienen visiones de 
desmembramiento del cuerpo, seguidas de una renovación de los órganos internos 
y las visceras, ascenso al cielo y diálogo con los dioses o espíritus, descenso al 
inframundo y conversaciones con los espíritus y las almas de los chamanes 
muertos. Estas intensas experiencias viscerales conducen luego a varias 
revelaciones en un estado de sueño. 

Los indígenas ojibwa algonguinos del Canadá, de América del Norte, 
consideran que los personajes y acontecimientos de los sueños tienen un 
significado casi igual al de los respiraderos diurnos, pero no confunden los 
acontecimientos de los sueños con los acontecimientos de la vigilia. Los 
pawaganeak o "visitantes de los sueños" no son personajes humanos (lo que 
podríamos llamar seres sobrenaturales) que vienen a los soñadores ojibwa en sus 
sueños para entregar información y regalos o demandas. Estos intercambios con 
los visitantes establecen relaciones recíprocas entre los visitantes y el soñador. 
Estas obligaciones recíprocas se hacen públicas una vez que el sueño es 
compartido y debe ser observado al pie de la letra. Si no lo son, la tribu toma 
nota y estigmatiza al individuo por su mala conducta. La mala conducta se 
acumula en la reputación del individuo y lo sigue hasta que las obligaciones se 
cumplen adecuadamente o se realiza alguna otra intervención ritual. Los 
Pawaganak son muy buscados en la cultura ojibwa no sólo porque se pueden 
establecer estas relaciones que alteran la posición social de una persona en la tribu, 
sino también porque los dones suelen crear poderes especiales en el individuo: 
poderes para ver el futuro, para curar a los enfermos o para obtener la mejor caza 
o los mejores recursos. Ocasionalmente el soñador obtiene el poder de la 
hechicería para poder infligir daño a un enemigo realizando algún ritual o 
encantamiento descubierto en el sueño. Canciones de muerte, canciones 
curativas, canciones para la caza y otras canciones poderosas también pueden 
llegar al soñador en sueños con los visitantes. Estas canciones permanecen con 
el individuo por el resto de su vida. 

Así como los chamanes siberianos se iniciaron en la vida del chamán a través 
de los sueños iniciáticos, los chicos Ojibwa también encontraron sus dones 
especiales a través de un ritual de iniciación de sueños. Un chico a punto de entrar 
en la pubertad y convertirse en un hombre se sometería al sueño rápidamente. 
Una vez entrado en el ritual se le llamaba kigusamo. Antes de que pudiera recibir 
su sueño iniciático tenía que convertirse en puro o pekize a través de ayunos, 
rituales de limpieza y evitar a las mujeres. Luego un grupo de parientes varones 
lo llevaban al desierto y construían una plataforma para que durmiera, a menudo 
desnudo ante los elementos. No se le permitía comer hasta que llegaba el sueño 
iniciático. Sus parientes varones podían cantar una canción que recibían en sueños 
para fortalecer al niño, pero a menudo el niño se quedaba completamente solo. 
Entonces los sueños venían y los seres sobrenaturales... 
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aparecen en sus sueños. Se le habría advertido que aceptara regalos de los primeros 
seres que se le aparecieron, ya que a menudo eran espíritus malignos o 
embaucadores. El chico tenía que ser paciente y esperar a un verdadero visitante 
de los sueños. Luego tenía que probar al ser espiritual que era digno de establecer 
una relación personal y obligaciones recíprocas con el ser. Una vez superadas estas 
pruebas, el visitante del sueño le concedía regalos o poderes excepcionales o 
pimadaziwin en forma de conjuros, canciones, bailes o curas, etc. El niño se sentiría 
transformado en la forma de su ser espiritual ahora titular y luego dejaría el sitio 
para volver al pueblo y compartir su sueño. La tribu puede entonces representar 
el sueño en un estilo ceremonial completo, convirtiendo así al niño en un hombre, 
un hombre con poderes especiales para servir a la tribu. 

Este resumen demasiado breve del papel y el poder de los sueños en las sociedades 
tradicionales subraya la importancia de los sueños en estas culturas para alterar 
significativamente las relaciones sociales para el soñador. No debería ser 
sorprendente, por lo tanto, que el soñar interfiera con los circuitos cerebrales sociales 
que acabamos de discutir. 


10.6 6 Síntomas físicos Sueños 

Debido a que el sueño se asocia con una reducción de la entrada visual, se cree 
comúnmente que el cerebro se pone más en sintonía con la captación de señales 
somáticas internas y luego convierte estas señales en imágenes que aparecen en 
los sueños. Pero es totalmente posible que el cerebro/mente pueda captar señales 
somáticas internas débiles o prominentes, tanto si se reduce la entrada sensorial 
externa como si no. Sin embargo, el criterio de evaluación de estas señales 
corporales internas cambia en función de si la mente despierta o soñadora las 
evalúa primero. Puede ser beneficioso que la mente soñadora evalúe primero 
un dolor corporal o una infección en desarrollo. A veces las imágenes captan más 
información que las palabras o los relatos discursivos. Además, los sueños tienden 
a amplificar las sensaciones de tal manera que un tono apenas audible en el 
dormitorio se convierte en una sirena que se eleva en el sueño y así 
sucesivamente. Por ejemplo. 

Sintiéndome febril y mareado poco después de la vacuna contra la gripe y 
consciente de un agotamiento en mis miembros asociado a un rápido temblor 
involuntario, me tumbé en el suelo, me dormí y me encontré en mi estudio frente a 
una serpiente de cascabel. Su cabeza levantada oscilaba rápidamente (de lo que me 
di cuenta al despertar fue de la misma velocidad y calidad de los músculos de mis 
piernas temblorosas). Hundido en el suelo, vencido por el terror me arrastré hacia 
atrás antes de su constante avance. Finalmente, empujé una silla contra él. Para mi 
sorpresa la serpiente de cascabel detuvo su avance y me desperté con la breve fiebre 
desaparecida. (Hunt, 1989, página 80) 
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Hay muchos casos documentados en la literatura sobre los sueños que captan 
señales relacionadas con la disfunción y la enfermedad corporal, a menudo 
mucho antes de que la enfermedad fuera detectable por medios convencionales. 
Esta es un área de investigación de los sueños que necesita ser examinada más 
rigurosamente ya que podría ser de inmensa importancia clínica. 


10.7 7 Sueños de pacientes con trastorno de personalidad 

múltiple/trastorno de identidad disociativo (MPD/DID) 

El sueño en el trastorno de identidad disociativa se asocia con muchos fenómenos 
poco estudiados pero fascinantes. Los terapeutas de pacientes con MPD/DID 
informan que las personalidades alteradas pueden aparecer en los sueños como 
personajes en el sueño. A menudo, un nuevo alterado aparecerá primero en un 
sueño y luego tomará el control del repertorio conductual del individuo y se 
convertirá en un alterado diurno. El soñador a menudo experimentará un cambio 
de su identidad primaria a un alter durante el sueño. Debido a que hay amnesia 
por las acciones de un alter durante la experiencia de la vigilia, la identidad 
primaria ocasionalmente experimentará la experiencia diurna del alter como un 
sueño. Barrett presenta el caso en el que una mujer con MPD/ DID tuvo pesadillas 
recurrentes de atrapar gatos malvados y meterlos en bolsas de basura pero luego 
despertó para encontrarse cubierta de pelos de gato. Le preocupaba que un alter 
ego hubiera capturado gatos y los hubiera metido en bolsas de basura. A veces 
varios alternos están en los mismos sueños. El alterno número uno describirá el 
sueño en detalle desde su posición como espectadora, mientras que el alterno 
número dos describirá la misma escena como se experimenta desde su 
perspectiva en lugar de como espectadora y así sucesivamente. La personalidad 
anfitriona a veces obtendrá recuerdos en los sueños que pertenecen a uno de los 
alteradores que experimentó los eventos en cuestión durante una experiencia de 
vigilia. 


10.8 8 Sueños sexuales 

Mientras que Freud nos hizo pensar que los sueños eran sobre el sexo, estudios 
cuantitativos del contenido de los sueños han revelado que sólo el 12 por ciento 
de los sueños reportados contienen contenido sexual explícito. La mayoría de los 
sueños son sobre interacciones sociales diarias mundanas con familiares y un par 
de extraños. Pero por supuesto, a la mayoría de la gente no le gusta compartir el 
contenido que encuentra embarazoso, así que estos números son probablemente 
subestimaciones del número de sueños que contienen contenido sexual explícito. Los 
sueños "húmedos" u orgasmos inducidos por sueños alcanzan su máximo nivel en 
los hombres de 20 años y en las mujeres de 40. Puede ser que muchas personas 
experimenten su primer orgasmo en un 



Variedades de 


182 


sueño, aunque no he podido encontrar datos que confirmen esta especulación. La 
mayoría de la gente experimenta el contenido sexual de sus sueños como algo 
placentero. Como se discutió en los capítulos anteriores, el sueño REM se asocia 
con la excitación genital tanto para hombres como para mujeres, aunque esta 
excitación no siempre se asocia con el contenido sexual en los sueños. Tampoco 
los sueños sexuales reflejan típicamente las fantasías sexuales del individuo. No 
siempre soñamos nuestras fantasías sexuales más comunes, aunque por 
supuesto, algunos sueños involucran las fantasías sexuales del soñador. Algunos 
sueños sexuales son sueños clásicos de cumplimiento de deseos, como cuando 
soñamos con hacer el amor con alguien que deseamos pero con quien no 
tenemos relación. Prácticamente todos los tipos y clases de actos sexuales han 
sido representados en los sueños sexuales - incluso los actos sexuales no 
realizados por el individuo en la vida despierto. Hay muchas preguntas sin 
respuesta con respecto a la sexualidad y los sueños. Los sueños de los 
homosexuales, lesbianas y transexuales no han sido estudiados extensamente. 
Las correlaciones entre las actividades sexuales diurnas y los sueños nocturnos 
tampoco han sido estudiadas. Si las teorías compensatorias de los sueños fueran 
correctas, por ejemplo, esperaríamos una correlación inversa entre las dos 
series de actividades, pero aún no tenemos esos datos. 


10.9 9 Sueños incubados 

La invocación ritual de un sueño con fines curativos o médicos se practicó 
durante miles de años en el mundo antiguo. El caso mejor estudiado es el de los 
rituales asclepistas en los que una persona con una enfermedad viajaba a un templo 
del Dios Asclepio y dormía en ese templo hasta que tenía un sueño que hablaba 
del tema de la enfermedad. La evidencia de la eficacia del ritual viene en la 
forma dura de inscripciones incisas en la piedra por pacientes agradecidos que 
aparentemente se curaban o al menos se dejaban mejorar después de realizar los 
rituales de incubación, obtener un sueño y luego recuperarse. A veces los 
sacerdotes del templo interpretaban los sueños y luego administraban 
tratamientos impulsados por el contenido del sueño. Tal vez fueron estos 
tratamientos los que curaron a los pacientes más que cualquier cosa asociada 
con los sueños incubados. Pero hay que recordar que la administración de 
tratamientos por parte de los sacerdotes a menudo incluía elementos (pociones, 
sangrías, administración de venenos, escarificaciones, etc.) que casi con toda 
seguridad empeoraban a cualquier paciente, por lo que estos tratamientos no son 
probablemente las causas de las curas obtenidas en estos templos. Los 
suplicantes de un templo Asclepio tenían que informar de un sueño de invitación 
del dios en el que éste invitaba al suplicante al templo para una cura. El ayuno, 
el baño ritual en agua fría y el sacrificio de animales había 
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para preceder a la admisión en el área ritual del templo. Al suplicante, una vez 
que entraba en el templo, se le mostraba un sofá, un abaton o un adyton para 
dormir. El suplicante dormirá allí hasta que tenga un sueño apropiado. Los 
sueños más propicios implicaban la aparición del propio dios que tocaba al 
paciente en la parte del cuerpo afligida o le entregaba alguna información o una 
imagen o un tipo de regalo que el paciente podía utilizar para revivir el 
sufrimiento asociado con la aflicción. 

Hay muchos relatos contemporáneos de personas que intentan utilizar los 
sueños incubados para varios propósitos con diversos grados de éxito. No hay 
duda de que los sueños pueden ser incubados para llegar al soñador. Pero no hay 
consenso sobre los métodos para promover la incubación ya que no podemos 
reproducir el contexto religioso que apoyó los rituales asclepistas 
en el mundo antiguo. 


10.10 10 Sueños lúcidos 

El sueño lúcido ha sido durante mucho tiempo un tema de interés en la investigación 
de los sueños. El término "sueño lúcido" fue acuñado por Frederick van Eeden en 1911. 
El informó sobre las pesadillas lúcidas entre otros fenómenos de lucidez. En una 
pesadilla lúcida el soñador es consciente de que está soñando y que el sueño es una 
pesadilla. Los temas de la pesadilla a menudo involucran figuras demoníacas para 
infligir un daño terrible al soñador que lucha por despertar, pero no puede. 

Pero el sueño lúcido más común es un sueño típico en el que el soñador 
es consciente del sueño y no tiene un fuerte deseo de despertar y terminar el 
sueño. 

Considere el hecho de que el soñador tiene claramente conciencia y 
autoconciencia. Puede discriminar lo real de lo irreal dentro del sueño. ¿Qué hay 
del sentido de la realidad en los sueños lúcidos? Aquí tenemos una paradoja. Por 
un lado, el soñador es consciente de que está soñando. Por otro lado, la realidad 
total de lo que está experimentando permanece. Los pueblos tradicionales 
cultivaban los sueños lúcidos. Ellos también podían distinguir dentro de los 
sueños lo que era real y lo que era irreal y aún así consideraban a los seres 
espirituales como reales. En este caso no se puede recurrir a la credulidad del 
soñador. La razón del soñador está intacta y aún así cree en la realidad de lo que 
está experimentando. La capacidad de razonar y de comprometerse con el 
pensamiento lógico está intacta. El acceso a los recuerdos autobiográficos del 
soñador está intacto. La capacidad de asumir la perspectiva de una tercera 
persona está intacta para que el soñador pueda considerar, entretener e imaginar 
lo que otro personaje del sueño está pensando o sintiendo también. De hecho, 
todas las interacciones y diálogos entre el soñador y los personajes del sueño 
pueden tener lugar igual que en la vida despierta. Los personajes del sueño 
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además no pueden ser consideradas meras creaciones del soñador lúcido ya que actúan 
como si tuvieran plena capacidad y autonomía mental y en muchos sueños lúcidos y 
ciertamente en las pesadillas lúcidas, actúan claramente en contra de los deseos del 
soñador. En resumen, todos los componentes de la mente que damos por sentado en la 
vida despierta existen en el estado de sueño lúcido tanto para el soñador como para los 
personajes del sueño. 

Además de los elementos normales de la mente presentes en el estado lúcido, el 
soñador lúcido y otros personajes del sueño tienen capacidades mentales añadidas. 
El soñador lúcido puede muy a menudo hacer que ocurran cosas en el sueño 
que se considerarían milagrosas si ocurrieran en la vida despierta. El soñador 
lúcido puede estar convencido de que tiene poderes mentales sobrenaturales en el 
estado lúcido. El soñador lúcido, además, puede a veces controlar el desarrollo 
de la trama del sueño, por lo que se sitúa en relación con los personajes del sueño, 
tal como un novelista lo hace con sus personajes de ficción; sin embargo, al 
mismo tiempo los personajes del sueño se enfrentan al soñador como seres 
reales, incluso seres hiperreales como en el caso de las pesadillas lúcidas. Aquí 
los personajes del sueño pueden hacer que sucedan cosas en el sueño que son 
contrarias a la voluntad del mismo. Las acciones iniciadas por los personajes del 
sueño pueden causar todo, desde orgasmos en el soñador hasta experiencias 
cercanas a la muerte en el soñador. Hay testimonios registrados, por ejemplo, 
de un personaje del sueño que dispara a un soñador en el corazón y el soñador que 
se despierta con un ataque al corazón. ¿Es este un caso de que el soñador confabula 
una línea de historia para explicar el dolor de un ataque al corazón? Nunca lo 
sabremos. Con toda probabilidad los personajes de los sueños han "causado" la 
muerte a los soñadores también, pero nunca seremos capaces de documentar tal 
evento. 

Lo más interesante, por supuesto, es el hecho de que el soñador lúcido es 
esencialmente una persona humana completamente despierta que no se puede 
decir que esté alucinando (porque sabe lo que es real e irreal) y que, sin 
embargo, observa un mundo visual totalmente realizado repleto de escenarios, 
entornos, personajes, seres sobrenaturales, movimientos inusuales, acciones, 
línea argumental, trama y "atmósfera". De hecho, este mundo de ensueño y sus 
personajes son tan reales que pueden afectar intensamente las reacciones 
fisiológicas del soñador hasta la muerte. 

Mientras que el sueño lúcido, de hecho, emerge muy a menudo del estado 
REM (y por eso es legítimo llamarlo sueño), funciona en una especie de estado 
híbrido d e transición REM-NREM o más bien un estado de despertar 
parcial REM. Por lo tanto, no es estrictamente hablando un estado de sueño - 
aunque la mayoría de las veces surge dentro de un estado de sueño. 

Sin embargo, el sueño lúcido tampoco es un estado de vigilia. A diferencia de la 
vigilia relajada con los ojos cerrados, el sueño lúcido no muestra evidencia de 
actividad de la banda alfa en el EEG y en cambio se caracteriza por un bajo nivel de 
actividad relacionada con el sueño. 
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frecuencia theta y actividad delta. Por otro lado, el sueño lúcido demuestra 
constantemente una mayor potencia en la banda de frecuencia de 40 Hz, 
especialmente en las zonas frontales del electroencefalograma. 

Ahora tenemos la confirmación de que el sueño lúcido está efectivamente asociado 
con la reactivación de las redes prefrontales durante el estado lúcido. Dresler y otros 
(2012) lograron recoger datos de neuroimágenes funcionales de al menos uno de 
cada cuatro soñadores lúcidos que estudiaron. Mientras que el soñador estaba en el 
estado lúcido, los precuneos bilaterales, cuneos, lóbulos parietales y corticales 
prefrontales y occipito-temporales mostraron una activación significativamente 
mayor en comparación con el estado no lúcido de REM. Como señalaron los propios 
autores, esas zonas de activación (por ejemplo, los lóbulos parietal y dorsal, no 
ventral) prefrontales se superponen considerablemente a las zonas que se sabe que 
se desactivan durante el sueño MOR. Así pues, los datos de las neuroimágenes 
parecen confirmar la idea de que el sueño lúcido no es un fenómeno 
exclusivamente MOR, aunque pueda comenzar en el MOR, y algunos elementos 
del MOR (por ejemplo, la parálisis muscular ) permanecen mientras se está en el 
estado lúcido. Las redes corticales prefrontales y parietales se reactivan en los 
sueños lúcidos, explicando así el acceso al pensamiento lógico y a la conciencia 
mientras se está en el estado lúcido. Los misterios más fascinantes del sueño lúcido 
permanecen inexplicados. 


10.11 11 Sueños gemelos 

Con los sueños de gemelos tenemos múltiples colecciones de casos de gemelos 
que han soñado los mismos sueños o han tenido sueños precognitivos sobre el otro 
gemelo. Si los gemelos idénticos tienen estructuras cerebrales similares debido 
a dotaciones genéticas similares, entonces deberían tener capacidades de sueño 
REM similares y por lo tanto un contenido de sueño similar; un contenido similar 
pero no idéntico. Ocasionalmente dos personas afirman que tuvieron 
exactamente el mismo sueño. Tenemos que tomar estos informes en serio ya que 
tenemos dos personas diferentes verificando que de hecho compartieron un 
sueño. Los gemelos comúnmente reportan que comparten sueños. Si asumimos 
que los gemelos no mienten sobre estas experiencias, entonces tenemos dos 
opciones: (1) los gemelos, inconscientemente y de manera encubierta, de 
alguna manera desconocida, compartieron la información sobre el contenido del 
sueño; (2) sueños idénticos (o casi idénticos) pueden ocurrir en dos cerebros 
diferentes (pero muy similares). 

¿Quizás tuvieron los mismos sueños porque sus cerebros son muy similares? 
Sí, posiblemente, pero entonces ¿por qué tener los mismos sueños en la misma 
noche? Si las similitudes estructurales del cerebro están produciendo la igualdad 
de contenido no esperarías que esa igualdad de contenido ocurriera en la misma 
noche a menos que tu visión de la similitud estructural fuera tan determinante que 
fuera risible. Sabemos que los cerebros de los gemelos no son estructuralmente 
idénticos en ningún 
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caso. La plasticidad del cerebro hace que eso sea imposible. Runyan 

( 2010 ), 

informó de las siguientes cuentas de intercambio de sueños de gemelos: 

Un grupo de gemelos informó de pesadillas con una amenaza similar, tornados, en 
sueños recientes. Un grupo de gemelos informó sobre el mismo suceso desde dos 
puntos de vista mientras dormían uno al lado del otro; un gemelo soñó que venía a 
decirle al otro gemelo que no se iba a casar, y el otro gemelo soñó que su gemelo venía 
a decirle que no se iba a casar. (Runyan, página 141) 

Además de estos sueños compartidos, Runyan informó de aparentes sueños 
precognitivos en los que un gemelo preveía en sus sueños una calamidad que iba 
a ocurrir al otro gemelo: 

Durante unas semanas, tuve un sueño recurrente (pesadilla) en el que conducía mi 
coche al anochecer. Durante este período de conducción, me veía envuelto en un 
accidente automovilístico en el que el coche que conducía daba vueltas una y otra vez 
causando mi muerte. Estaba casi al punto de no conducir más después de que 
oscureciera cuando mi gemelo idéntico murió en un accidente automovilístico en el 
que volcó su auto y éste cayó directamente sobre él. Esto le causó una lesión cerebral 
masiva que resultó en su muerte. (Runyan, página 140) 

Runyan usó las escalas de clasificación estandarizadas de Hall/Van de Castle 
para comparar cuantitativamente el contenido de los sueños de los gemelos con 
el contenido de los sueños de los solteros. Alrededor del 44 por ciento de los 
sueños de los gemelos contienen al otro gemelo como personaje en sus sueños. 
Los solteros no sueñan tan frecuentemente con sus hermanos. De hecho, sólo el 
19% de los personajes de los sueños de los solteros son miembros de la familia 
(padres, hermanos, etc.). Dado que los sueños de los gemelos son a menudo 
sobre su gemelo, no es sorprendente que las interacciones sociales en los sueños 
de gemelos sean más amigables que las que se ven en los sueños de solteros. La 
amistad apareció en el 66% de los sueños de gemelos, pero sólo en el 42% de los 
sueños de solteros. Lo más interesante quizás fue el hallazgo de que el 76% de 
los sueños de gemelos tuvieron lugar en entornos desconocidos, mientras que 
sólo el 38% de los sueños de solteros lo hicieron. ¿Por qué es así? ¿Por qué los 
gemelos deben soñar en entornos desconocidos mucho más que los solteros? No 
lo sabemos. Los sueños gemelos representan un reino relativamente inexplorado 
de la mente y los sueños humanos. Representa un área muy rica para la ciencia ya 
que revelará pistas sobre la naturaleza del sueño, así como la naturaleza del 
cerebro y la relación de la mente en sí. 


10.12 12 Grandes sueños 

Los "grandes sueños" son sueños impactantes y transformadores que típicamente 
involucran encuentros directos del soñador y un agente sobrenatural que marca 
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puntos de inflexión en la vida de los soñadores. Han sido importantes en la historia 
de las religiones y son ciertamente importantes en la vida religiosa y espiritual de los 
individuos que los tienen. 

El interés académico en los grandes sueños ha ido aumentando en las últimas 
décadas. Por ejemplo, Kuiken y sus asociados (véase Kuiken y Sikora, 1993) 
estudiaron los sueños impactantes y espiritualmente transformadores en 
voluntarios ordinarios. Identificaron tres tipos principales de sueños impactantes 
, a los que denominaron sueños existenciales, trascendentes o de pesadilla. Los 
tres tipos de sueños se experimentan como muy intensos, memorables y 
absolutamente verídicos/reales. Cada uno de los tres tipos ejerce diferentes tipos 
de efectos posteriores. Los sueños existenciales van seguidos de una mayor 
autorreflexión sobre los sentimientos que el soñador era antes reacio a aceptar, 
las pesadillas van seguidas de una mayor vigilancia y sensibilidad ante las 
amenazas, y los sueños trascendentales van seguidos de la consideración de 
posibilidades espirituales previamente ignoradas. 


10.13 13 3 Pesadillas 

El DSM-5 define el trastorno de pesadilla (DSM-5 307.47 (F51.5)) como una 
parasomnia que consiste en despertar repetidamente de sueños extremadamente 
aterradores que no se producen en el contexto de algún otro trastorno mental. 
Al despertarse, el individuo está orientado y alerta y tiene un claro recuerdo 
del contenido del sueño, que a su vez está asociado con una angustia y un 
deterioro clínicamente significativos en el funcionamiento diurno. Los 
estudios epidemiológicos indican que entre el 2 y el 6 por ciento de la 
población adulta estadounidense (unos 6,4 a 15 millones de personas) 
experimenta pesadillas al menos una vez a la semana. Entre la mitad y dos 
tercios de los niños experimentan pesadillas recurrentes. He hablado de las 
pesadillas en capítulos anteriores, pero basta con decir que aquí se distinguen de 
los sueños de miedo más corrientes por la presencia de monstruosos agentes 
sobrenaturales. Estos agentes sobrenaturales evocan en el soñador temor, terror, 
asombro y un miedo extraño. 


10.14 14 Conocer al doble de uno en un sueno o pesadilla 

La experiencia de encontrarse con el propio doble (el doppelgánger) en un sueño 
ha sido reportada a lo largo de la historia y ha sido descrita por la gente que lo 
experimenta y en la literatura como un profundo y peligroso encuentro con la 
propia alma. Aunque los sueños de los dobles son raros, son memorables y la 
mayoría de las personas, si se les presiona, informarán al menos de un sueño de 
este tipo en su vida. En la mayoría 
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El doble sueña que el soñador se ve a sí mismo en el sueño, aunque el doble no 
suele realizar muchas acciones. Es como si se mirara a sí mismo en un espejo. 
Cuando el doble aparece en un sueño, el soñador casi siempre lo describe como 
algo aterrador y de especial significado espiritual. Una explicación cognitiva 
del doble es que representa un recuerdo de verse en un espejo o incluso una 
especie de duplicación de la memoria autobiográfica. 


10.15 15 Sueños de visita 

En los sueños de visita, un ser querido o un conocido que ha muerto aparece en 
un sueño y parece vivo y saludable y generalmente lleva un mensaje para el 
soñador. Los temas comunes en los sueños de visita implican que el difunto 
aparece en el sueño como lo hizo en vida en lugar de como lo hizo cuando cayó 
enfermo. De hecho, el fallecido a menudo parece mucho más joven o más sano 
que cuando murió. El difunto transmitió tranquilidad al soñador. "Estoy bien y 
sigo contigo". Este mensaje tendía a ser transmitido telepáticamente o 
mentalmente más que por medio de la palabra hablada. La estructura del sueño 
NO es desorganizada o extraña. En cambio, son típicamente claros, vividos, 
intensos, y se experimentan como visitas reales cuando el soñador despierta. El 
soñador siempre es cambiado por la experiencia. Hay una resolución del 
proceso de duelo y una perspectiva espiritual más amplia. A menudo estos sueños 
de visita pueden ser bastante emotivos. Vea algunos ejemplos de sueños de visita 
publicados por gente en mi blog Psychology Today dreamcatcher: 
www.psychologytoday.com/blog/dream-catcher. 


10.16 16 Falsos despertares y sueños de parálisis del sueno 

Un falso despertar es un tipo de sueño que involucra la experiencia subjetiva de 
despertar mientras permanece en el estado de sueño. El soñador siente que se ha 
despertado y luego sigue con su rutina diaria como vestirse o lavarse los dientes. 
Mientras realiza estas tareas rutinarias, el soñador se despierta de verdad. Otros 
falsos despertares contienen elementos fantásticos o irreales no asociados con las 
circunstancias del soñador al despertar. El soñador puede despertar en el mismo 
ambiente que el sueño que ocurrió antes del falso despertar. Como en la película 
"Incepción", el soñador puede tener que pasar por varios falsos despertares antes de 
que sea realmente capaz de despertar. Ocasionalmente el soñador puede despertar 
en un sueño que contiene aspectos del pasado del soñador. Por ejemplo, un falso 
despertar puede implicar el despertar en el dormitorio de la infancia del soñador. 
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A principios del siglo XX, el zoólogo francés Yves Deluge describió un sueño 
de ser despertado por un amigo que llamaba a su puerta, pidiéndole ayuda. 
Alarmado, se vistió y comenzó a lavarse la cara cuando se dio cuenta de que 
estaba soñando, pero luego se quedaba dormido de nuevo, escuchando la llamada 
a la puerta, se vestía apresuradamente para ayudar a su amigo, y luego se pasaba 
un paño húmedo por la cara y se daba cuenta de que estaba soñando. Este ciclo 
ocurrió varias veces antes de que finalmente se despertara de verdad. 

A veces los falsos despertares van acompañados de una incapacidad para 
mover el cuerpo. Este tipo de experiencia es probablemente una variante de los sueños 
asociados con la parálisis del sueño aislado (discutido en un capítulo anterior y en 
breve). Tanto los falsos despertares como la parálisis del sueño ocurren durante los 
períodos de transición entre la vigilia y el sueño, y combinan características de 
ambos estados de manera inusual. También se producen importantes lapsos entre 
las descripciones de los falsos despertares y los informes de experiencias fuera del 
cuerpo, avistamientos de apariciones y abducciones extraterrestres. 


10.17 17 Sueños de parálisis del sueno 

La parálisis aislada del sueño (PSI) es una experiencia relativamente común que 
se caracteriza por la incapacidad de moverse o de hablar después de despertarse, 
así como por la extraña sensación de que alguien o algo está en la habitación 
con usted o es de alguna manera malvado o maligno y le amenaza. (Cheyne y 
Girard, 2007) Se clasifica legítimamente como un sueño porque el individuo a 
menudo experimenta tanto alucinaciones auditivas como visuales, así como la 
atonía o parálisis muscular que normalmente acompaña al MOR. 

El autor Louis Proud (2009) ofrece este ejemplo: 

Me despierto pero no completamente. Puedo sentir algo tocando mi frente; es esto lo 
que me ha llevado pateando y gritando a un estado semiconsciente. Pero en realidad 
no puedo patear o gritar; de hecho, no puedo mover ni un solo músculo de mi cuerpo, 
aunque mi mente esté despierta. Por el amor de Dios, ni siquiera puedo abrir los ojos. 
Todo lo que puedo hacer es estar acostado mientras esta cosa atiende mi frente con 
delicados golpes de amor. Sea lo que sea, puedo oler el hedor de su presencia. Puedo 
saborear su mente así como él puede saborear la mía. Pero su amor, su afecto infantil me 
enferma y todo lo que quiero es que me deje en paz. Sigo tumbado allí, engullido 
por la oscuridad mientras la sombra acaricia mi frente. Luego se aleja a la izquierda 
de mi cuerpo y procede a acostarse a mi lado. Se retuerce molesto hasta que encuentra 
una posición cómoda. Entonces, una vez que ha terminado de jugar, me rodea con sus 
brazos. Su agarre es tan fuerte que me duele el pecho. Quiero gritar de miedo y asco 
pero no hay nada que pueda hacer. (Orgulloso 2009, páginas 26-27) 
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proud tuvo esta experiencia cuando tenía diecisiete años e informa en su 
libro que las experiencias volvieron con frecuencia, a menudo con otras figuras 
demoníacas más amenazantes. Pero casi siempre las experiencias involucraban 
algunos o la mayoría de los eventos descritos en su experiencia original. Su 
mente está despierta pero está paralizado. Percibe una presencia demoníaca 
maligna cerca de él que intenta interactuar con él de alguna manera. La mayoría 
de las veces la intención del demonio es poseerlo o destruirlo. A menudo oye voces 
o siente más de una presencia. La presencia es evaluada como algo de inmenso mal 
que quiere destruir a Proud. La emoción dominante que experimenta es casi 
siempre el miedo o el terror. La experiencia es causada por la fragmentación 
del estado cerebral asociado con el REM de tal manera que uno no se mueve 
completamente del REM cuando uno hace la transición del REM al despertar. 


10.18 18 Sueños musicales 

Aunque muy pocos de nosotros recordamos regularmente los sueños con música, la 
mayoría de nosotros hemos tenido al menos un sueño que podría llamarse un sueño 
musical - un sueño en el que la música era el ingrediente principal. ¿Por qué no 
tenemos más sueños musicales? Después de todo, la música es una parte muy 
importante de la vida diaria para mucha gente. Si el contenido de los sueños 
generalmente refleja nuestras actividades diarias, uno esperaría que la música 
"escuchada" apareciera en bastantes sueños, pero este no es el caso. Aunque Kern y 
otros (2014) informaron recientemente de una asociación entre el tiempo dedicado a las 
actividades musicales diurnas y el porcentaje de sueños que reflejan alguna actividad 
musical, la frecuencia con que se producen frases musicales en los sueños parece ser 
todavía bastante baja. ¿Por qué la música es tan rara en los sueños? 

Tal vez los sueños tratan las frases musicales y otros pensamientos no 
autogenerados corno "extraños” y por lo tanto tratan de protegernos contra 
este tipo de ideas "parásitas". Esta idea se remonta a la novedosa hipótesis 
sobre la función de los sueños planteada por Crick y Mátchison (1986). 
Sugirieron que el sistema de sueño/ensoñación REM funciona como una 
especie de mecanismo de aprendizaje inverso que aísla los elementos 
informativos no esenciales y potencialmente parásitos y luego los elimina 
del cerebro/mente. Para la mayoría de nosotros la mente soñadora trata las 
frases musicales como no esenciales y parasitarias y por lo tanto impide que 
las frases musicales se afiancen y entren en la memoria a largo plazo. Este 
no es el caso de los músicos. Para estas personas la música es esencial y no 
parasitaria, por lo que sus sistemas de sueño permiten el procesamiento de 
frases musicales. 
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10.19 19 Sueños de lo sensorialmente limitado 

Las personas ciegas tienen muchos sueños, como los individuos con visión 
normal, pero el contenido de sus sueños varía en términos de la vivacidad de las 
imágenes visuales. Si los individuos son ciegos de nacimiento, normalmente no 
reportan imágenes visuales en sus sueños. En su lugar, informan de interacciones 
verbales y eventos y tal vez imágenes de tacto y sonido. Aquellos individuos que 
se quedaron ciegos después de los siete años de edad todavía tienen sueños con 
imágenes visuales, pero con el tiempo esas imágenes se vuelven menos vividas. 

Cuando los amputados sueñan, se sueñan a sí mismos intactos. No experimentan 
la pérdida de la extremidad en sueños incluso años después de la amputación e 
incluso cuando la discapacidad física era congénita. 

Del mismo modo, los sueños de los sordomudos congénitos o los de los 
parapléjicos congénitos no pueden distinguirse de los de los sujetos no 
discapacitados. Esto era cierto para la mayoría de los aspectos tanto de forma 
como de contenido. Los informes de sueños de los sordomudos los involucran 
hablando y oyendo normalmente. Los pacientes con diversos grados de 
paraplejía reportan que vuelan, corren, caminan y nadan. 


10.20 20 Sueños recurrentes 

Los sueños recurrentes son sueños que se repiten a lo largo del tiempo, manteniendo 
el mismo contenido a lo largo del tiempo. Son relativamente comunes, ya que entre 
el 60 y el 75 por ciento de los adultos reportan haber tenido uno en algún momento 
de sus vidas. Es un hecho notable. Podemos tener el mismo sueño varias veces. 
Dado que la estructura y actividad del cerebro cambia constantemente, ¿cómo se las 
arregla para producir el mismo contenido repetidamente? La mayoría de las personas 
que tienen sueños recurrentes insisten en que el contenido es idéntico en todas las 
repeticiones. Esto significa que no sólo se repiten imágenes, sino escenas enteras y 
eventos de acción dramática como ser perseguido por un monstruo o ser amenazado 
por un animal y así sucesivamente. También hay que tener en cuenta que algunos 
sueños recurrentes no son sueños negativos o de miedo. Algunos sueños recurrentes 
sólo repiten escenas mundanas o lugares o eventos. Sin embargo, los estudiosos 
que estudian los sueños recurrentes insisten en que están relacionados con 
dificultades emocionales no resueltas en la vida del soñador. Los relatos 
retrospectivos de los sueños recurrentes experimentados durante la infancia 
sugieren que casi el 90 por ciento se describen como desagradables o de naturaleza 
amenazante. Pero a medida que las personas crecen, se informa que menos sueños 
recurrentes tienen un contenido amenazante. Hasta el 40 por ciento de los sueños 
recurrentes de los adultos estaban compuestos de contenidos no amenazantes (por 
ejemplo, descripciones de lugares, actividades mundanas o de conocidos) mientras 
que los contenidos no amenazantes se producían en sólo el 10-15 por ciento de los 
sueños recurrentes de la infancia. 
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10.21 21 Conclusiones 

Todos estos tipos de sueños atípicos deben ser tenidos en cuenta al desarrollar un 
relato completo de los sueños. Una teoría de los sueños debe ser capaz de explicar 
por qué la gente piensa que tienen sueños mutuos, sueños precognitivos y visitas 
de seres queridos de ultratumba. Las simples explicaciones desdeñosas de que estas 
personas son crédulas no servirán, ya que el relato de la credulidad no explica las 
fenomenologías similares y las características de contenido de estos sueños 
extraordinarios. El hecho de que individuos sensorialmente limitados como las 
personas con ceguera, sordomudos y parapléjicos tengan, sin embargo, sueños en 
los que no existe ninguno de estos impedimentos, también debe ser explicado en 
cualquier teoría decente de los sueños. Freud afirmaría que estos sueños confirman 
su teoría del sueño como cumplimiento de deseos, pero la explicación del 
cumplimiento de deseos no puede explicar el contenido de estos sueños. Las 
historias de los sueños no implican que los soñadores hagan cosas que desearían 
poder hacer. En su lugar, involucran actividades mundanas diarias. Las teorías de 
continuidad de los sueños tampoco pueden explicar estos sueños de los 
discapacitados sensoriales ya que el contenido de los sueños no es claramente 
continuo con la vida cotidiana de estos individuos. Se dedican a caminar, oír, ver, 
etc. en sus sueños pero obviamente no hacen ninguna de estas cosas en la vida 
cotidiana. Tampoco las teorías de predicción-error del sueño pueden explicar este 
tipo de sueños. El relato de la predicción del error dice que la percepción es un 
proceso bayesiano de construcción de modelos del mundo que luego se corrigen 
con las impresiones sensoriales. El modelo del mundo es la predicción o expectativa 
de cómo será el mundo. Soñar es una construcción de mundos modelo o predicciones 
pero sin una entrada sensorial normal ya que la modalidad visual está parcialmente 
bloqueada durante el sueño REM. Siempre hay error en el mundo modelo o 
predicción, por lo que las impresiones sensoriales se utilizan para reducir la 
variación del error en torno a la predicción. Gradualmente, con el tiempo, la 
variación del error se reduce y los modelos predicen el mundo con bastante 
precisión. Lo mismo ocurre con los sueños, excepto que el modelo se construye 
sin correcciones nocturnas de la modalidad visual. Pero estos individuos no pueden 
utilizar las impresiones sensoriales entrantes, ya sea de día o de noche, para construir 
o construir modelos de predicción, incluyendo los sueños, y sin embargo siguen 
soñando. 

En el próximo capítulo discutiremos algunas de las principales teorías de los 
sueños y evaluaremos hasta qué punto pueden explicar todos los hechos 
relativos a los sueños. 


Preguntas de revisión 

• ¿En qué se diferencian los sueños de las personas que viven en sociedades 

tradicionales de los sueños de las personas que viven en sociedades modernas? 
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• ¿Por qué los sueños pueden contener indicadores o señales de alerta 
temprana de una enfermedad física inminente? 

• ¿Cómo podrían los sueños de visita o los sueños de parálisis del sueño 

haber influido en las ideas culturales premodernas del reino sobrenatural? 

• ¿Cuál es el significado, si es que lo hay, de los falsos sueños de despertar para las 
teorías de la conciencia? 
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CHAPTER11 


Teorías de los sueños 


Objetivos de aprendizaje 

• Conoce las actuales teorías basadas en la evidencia de los sueños 

• Evaluar las fortalezas y debilidades de la teoría de simulación social del 
sueño 

• Evaluar las fortalezas y debilidades de la evidencia de la neurociencia en la 
construcción de teorías de los sueños 

• Evaluar la importancia de la extinción del miedo y la disfunción de las redes 
afectivas modelo de las pesadillas y el sueño 


11.1 1 Introducción 

En los albores del siglo XX, Freud presentó su teoría de los sueños en su obra de 
referencia La interpretación de los sueños. La afirmación básica de Freud era que 
el sueño era un cumplimiento de deseo alucinado. Los recuerdos recientes, y los 
fragmentos imaginarios llamados residuos del día proporcionan materia prima 
para las imágenes de los sueños que luego activan el contenido motivado y los 
afectos o deseos, y estos deseos entran en conflicto con el ego despierto y por 
lo tanto deben ser disfrazados por los mecanismos de censura de los sueños. 
Los mecanismos de trabajo onírico (condensación, representación, 
desplazamiento, etc.) toman el contenido básico que lleva el deseo o el deseo 
motivador y construyen elaborados disfraces a su alrededor (mediante una revisión 
secundaria) mientras intentan una realización alucinada del deseo. Hasta el 
descubrimiento del sueño REM en 1953, la mayoría de los estudiosos y científicos 
que estudiaban los sueños operaban dentro de este marco freudiano. Cari Jung 
rompió con el marco y presentó su propia teoría de los sueños como 
simulaciones que compensan algún aspecto de la personalidad o estructura 
psíquica del individuo. Jung también postuló la aparición del arquetipo mítico en 
los sueños, consistente con las afirmaciones de Freud sobre las recreaciones de la 
tragedia de Edipo y la transgresión en los sueños. 

Justo después de la Segunda Guerra Mundial, Calvin Hall comenzó a 
desarrollar técnicas para tabular de forma fiable el contenido básico de los 
sueños. Argumentó que para probar las teorías de los sueños de Freud y Jung 
necesitábamos establecer algunas 
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números alrededor de indicadores de contenido básico como el número e 
identidad de los personajes, los escenarios de fondo, las interacciones sociales, 
los objetos, las emociones, etc. Recopiló miles de informes de sueños y 
básicamente contó cada instancia de todos estos tipos de categorías de sueños. 
Resumió dos décadas de trabajo en su The Meaning of Dreams (Hall 1966). 
Argumentó que sus resultados básicamente confirmaban la teoría de Freud sobre 
el sueño como un texto o historia que codifica y simboliza algún conflicto 
psíquico generado por deseos no cumplidos. Robert Van de Castle finalizó más 
tarde el desarrollo de la sala de escalas inventada y por eso hoy llamamos al 
sistema de puntuación del contenido de los sueños estándar de oro el sistema 
Hall/Van de Castle. 

Después del descubrimiento del sueño REM en la marca de medio siglo (1953), 
las teorías del sueño comenzaron a incorporar también explicaciones provisionales 
de la biología del REM. Desde el principio, los investigadores propusieron que el 
MOR proporcionaba una fase de excitación o preparación para un breve despertar 
durante la noche que servía una especie de función de centinela o de vigilancia 
para el animal que de otra manera era vulnerable a la depredación mientras dormía. 
Las simulaciones alucinantes de amenaza mientras el animal dormía también 
ayudarían a prepararlo para la defensa en caso de ataque. Jouvet (1980; 1999) 
propuso que el MOR proporcionaba la estimulación endógena necesaria para 
una reestructuración o reprogramación de los circuitos sinápticos que apoyan las 
reglas/estrategias de comportamiento epigenético. Jouvet había colocado 
lesiones en los troncos cerebrales de los gatos que abolían la atonía 
normalmente asociada con el REM. Cuando los sistemas motores de los gatos 
dejaron de estar inhibidos, parecieron actuar como "sueños" cuando aparecieron 
los signos electrofisiológicos del REM. Estos episodios de representación 
típicamente involucraban comportamientos instintivos primarios como posturas 
de miedo y rabia, así como reflejos de orientación y similares. 


11.2 2 La teoría AIM y Hobson 

En los años 60 y 70 Alian Hobson y sus asociados comenzaron a trazar el mapa 
de las redes neuronales que apoyan la iniciación y el cese del REM. Argumentaron 
explícitamente que se podían derivar las propiedades formales de los sueños REM de 
la maquinaria neurológica subyacente del sueño REM. La teoría de activación- 
síntesis actualizada en 2000 por Hobson y otros (Hobson et al., 2000b) como el 
modelo de activación-entrada fuente-neuro modulación o modelo AIM de sueño, 
resume décadas de trabajo empírico sobre la neurociencia del sueño REM y los 
sueños. Los modelos de activación-síntesis y AIM comienzan con el hecho de 
que el sueño REM se caracteriza por la actividad colinérgica del tronco cerebral 
y del cerebro anterior basal en forma de explosión, mientras que la modulación 
noradrenérgica y serotoninérgica básicamente 
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Básicamente cesa durante el sueño REM. Se hipotetizó que los altos niveles de 
activación colinérgica acompañados de demodulación monoaminérgica dan como 
resultado una extraña y vivida actividad alucinatoria que llamamos sueños. El 
nombre de activación-síntesis surgió cuando los sitios límbicos y sensoriomotores 
del cerebro anterior se involucraron en una especie de intento reactivo de 
producir una experiencia coherente a partir del aluvión de impulsos, por lo demás 
caóticos, que surgen de la activación celular REM del tronco cerebral. El intento 
del cerebro anterior de sintetizar algún tipo de historia a partir de los impulsos 
generados por las redes REM del tronco cerebral dio lugar a la generación 
confabulatoria de escenarios de sueño. Al igual que en el modelo de activación- 
síntesis, el modelo AIM se basa en un componente de activación, de nuevo 
centrado en el tronco cerebral, pero que ahora incluye también sitios talámicos 
y del cerebro anterior. Las interacciones aminérgicas y colinérgicas en el tronco 
cerebral LDT/PPT se mantienen como un factor en la regulación de la expresión 
REM. A diferencia del modelo original, se permite que las influencias 
alérgicas, adenosinérgicas e histaminérgicas influyan en las redes REM-on y 
REM-off. Ahora la activación cortical ("A" en el título de AIM) además de la 
activación del tronco cerebral tiene un gran peso en el modelo AIM. La 
activación cortical permite un acceso eficiente a cantidades significativas de 
información almacenada durante la síntesis de los sueños. La construcción de 
los sueños depende del acceso a fuentes de información internas ("I") o 
intrapsíquicas. Como en el antiguo modelo de activación-síntesis, el cambio del 
cerebro de aminérgico a neuromodulación colinérgica ("M") reduce la estabilidad 
de los circuitos corticales en la construcción de los sueños, aumentando así la 
probabilidad de que los sueños contengan elementos extraños. Los tres estados 
cerebrales de AIM pueden considerarse como puntos habitables en el espacio de 
un cubo tridimensional de multas por estos tres ejes con REM situado en el 
extremo superior del eje de activación, el extremo inferior (interno) de la fuente 
de entrada, y el extremo superior del eje colinérgico modulador (extremo 
inferior del aminérgico). La conciencia despierta comparte el alto nivel de 
activación del REM pero cambia a una fuente de entrada externa y a una alta 
modulación aminérgica. Finalmente, el REM se encuentra a mitad de camino 
en el espacio del cubo con valores intermedios a lo largo de los tres ejes. 

Un inconveniente del modelo AIM es que el componente de activación del 
modelo tiene que producir de alguna manera patrones de activación selectiva en el 
cerebro anterior y en la corteza en lugar de niveles de activación global. El 
REM, después de todo, implica la activación selectiva de las redes límbica, 
amigdalar y parietal y la desactivación relativa de la corteza prefrontal 
dorsolateral (DLPFC). Sin embargo, el modelo AIM sólo especifica los niveles 
de activación global en su cuenta de los cambios de estado del cerebro. Tampoco 
está claro cómo la activación global del cerebro anterior puede dar lugar a 
niveles de activación reducidos en la corteza prefrontal dorsal durante el REM. 
Hobson y otros parecen creer que traer el 
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neuromodulador en la fluencia (reducción de la entrada aminérgica/mejora de la 
entrada colinérgica) puede explicar la desactivación selectiva de la DLPFC. Tal 
vez el DLPFC no se desactiva durante el REM, sino que sólo no se activa 
durante el REM. Tal vez la activación no sea funcionalmente diferente de la 
desactivación o inhibición. Sin embargo, los procesos inhibitorios requieren un 
gasto activo de recursos (por ejemplo, la liberación de transmisores inhibidores con 
activación sináptica en sitios inhibidores postsinápticos en las neuronas diana), 
mientras que la falta de activación sólo requiere abstenerse de liberar 
transmisores. Incluso si suponemos que el DLPFC simplemente no está 
activado, entonces ¿por qué se activa la corteza parietal cuando el DLPFC no 
lo está? Ambas son redes corticales complejas responsables de las funciones 
ejecutivas y otras funciones cognitivas de alto nivel. Y lo que es más: El parietal 
y el DLPFC están densamente interconectados a través del fascículo longitudinal 
superior y otros tractos. Uno esperaría que un proceso inhibidor activo estuviera 
trabajando en el DLPFC si el DLPFC no se "iluminara", pero el opérculo 
parietal sí se ilumina durante el REM. 


11.1 1 Los sueños como simulación virtual y 

predicciones de la realidad 

Más recientemente, Hobson ha colaborado con Karl Friston (Hobson and 
Friston, 2012) para producir una nueva teoría de los sueños que se basa en el 
trabajo previo de Hobson. La nueva teoría formaliza una concepción del cerebro 
que sueña como una máquina de simulación o un generador de realidad virtual que 
busca modelar y predecir óptimamente su entorno de vigilia y necesita procesos 
de sueño REM (particularmente ondas PGO) para hacerlo. La idea básica es que 
el cerebro viene equipado genéticamente con un sistema neuronal que genera 
una realidad virtual del mundo de la vigilia durante el sueño REM porque los 
procesos de sueño REM son esenciales para optimizar este modelo generativo. 
El tratamiento de la mente/cerebro como una máquina de realidad virtual o un 
dispositivo de predicción de errores o una "máquina de Helmholtz" (todos más o 
menos lo mismo), está muy difundido en todas las ciencias cognitivas y 
neurociencias, y tiene mucho sentido considerar también el sueño en esta línea. 
Un sueño, después de todo, se experimenta como un "mundo" totalmente 
realizado que parece generarse internamente sin el beneficio de la entrada 
sensorial actual (ya que la entrada visual se bloquea durante el REM). Hobson y 
Friston sugieren que los datos sensoriales son muestreados durante la vigilia 
para construir un modelo complejo del mundo que pueda guiar el 
comportamiento y reducir el error de predicción y las sorpresas. Luego el 
modelo se desconecta durante el sueño y se somete a un procedimiento de 
optimización que reduce la redundancia y la complejidad, mejorando así el 
ajuste del modelo al mundo. 
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Durante la vida de vigilia, los cambios en los parámetros del modelo 
(experimentados subjetivamente como percepciones) son impulsados por la 
necesidad de explicar la entrada visual imprevista. Durante el sueño, sin embargo, 
no hay entrada visual u otra entrada sensorial, por lo que las percepciones del sueño 
son impulsadas por la necesidad de explicar la entrada oculomotora impredecible. 
El contenido de los sueños, por lo tanto, es el intento del cerebro de encontrar 
explicaciones plausibles para las búsquedas visuales ficticias desencadenadas 
por la entrada oculomotora (a través de los movimientos oculares rápidos y las 
ondas PGO, presumiblemente) y por la poda de las conexiones sinápticas que 
forman parte del proceso de optimización de la reducción de la complejidad. 
¿Por qué es necesario desconectarse para optimizar la máquina de simulación? 
Los autores, en mi opinión, nunca responden adecuadamente a esta pregunta. 
El procedimiento de optimización nos da un mejor modelo que puede guiar 
mejor el comportamiento. Eso está bien y es bueno, pero no explica por qué la 
optimización tiene que ocurrir fuera de línea. Después de todo, la optimización 
del modelo procede durante la vida consciente y podría decirse que lo hace mucho 
más eficientemente dada la retroalimentación sensorial disponible para el cerebro 
consciente. Los autores sugieren que el uso de la opción fuera de línea fue 
especialmente agudo para los cerebros complejos de mamíferos (y aves) que 
exhiben el sueño REM. Pero las medidas del sueño REM no están correlacionadas 
con el tamaño o la complejidad del cerebro. Hay muchos animales (por ejemplo, 
marsupiales) con mucho sueño REM y cerebros no muy complejos. Los autores 
también sugieren que su teoría arroja algo de luz sobre el lapso de los reflejos 
termorreguladores característicos del sueño REM. La reversión durante el REM 
a un estado poikilotérmico ha sido durante mucho tiempo uno de los muchos 
misterios biológicos asociados con el REM. ¿Por qué la Madre Naturaleza 
somete al animal a un peligroso lapso de termorregulación durante el sueño? 
Los autores argumentan que entre otras funciones, la máquina de simulación 
genera predicciones sobre las necesidades térmicas y las condiciones del órgano 
- ismo. Pero si la máquina se desconecta, "el cerebro será impermeable a las 
fluctuaciones de temperatura y no responderá para suprimir los errores de 
predicción térmica, resultando en una suspensión de la homeotermia". "Pero esto 
equivale a decir que los procesos de regulación térmica no pueden proceder porque 
los reflejos de regulación térmica se inhiben como parte del estado REM. Pero lo 
que queremos saber es por qué estos reflejos se inhiben en primer lugar. 

Tal vez los autores quieran argumentar que los reflejos sensoriales y la entrada 
en general se inhiben como parte del estado REM porque el procedimiento de 
optimización no puede funcionar a menos que toda la entrada sensorial sea 
cerrada. Los autores sostienen que la optimización puede proceder con la 
activación sensorial, pero no establecen que deba proceder con la activación, es 
decir, que se requiera la activación. El hecho de que la optimización pueda ocurrir 
durante la vida consciente va en contra de la idea de que la activación es 
absolutamente necesaria. Obsérvese que los beneficios de la compuerta fuera de 
línea 
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La optimización tendría que superar sus riesgos, incluyendo el aumento de la 
vulnerabilidad a la depredación, el lapso en la termorregulación, y así 
sucesivamente. 

Para reforzar el argumento de que la optimización fuera de línea es 

necesaria, el 

Los autores sostienen que sin una reparación periódica fuera de línea (poda), el 
modelo se volverá demasiado complejo y disfuncional, reviviendo así la vieja idea 
de Francis Crick de que el sueño REM representa una purga o poda de asociaciones 
superfluas y complejidad en el sistema cognitivo. "En resumen, desconectar el cerebro 
para podar las asociaciones exuberantes establecidas durante la vigilia puede ser un 
precio necesario que pagamos por tener un sistema cognitivo sofisticado que 
puede destilar asociaciones complejas y sutiles a partir de muestras sensoriales". 
Pero, de nuevo, hay muchas especies de animales sin sistemas cognitivos 
complejos que, sin embargo, tienen abundante REM y viceversa - hay especies 
con cerebros complejos con poco o ningún REM (por ejemplo, algunos mamíferos 
marinos). 

¿Ver el cerebro como una realidad virtual o un modelo generativo del mundo 
nos ayuda a entender el contenido de los sueños? Para responder a esta pregunta, 
los autores instan a tener la precaución adecuada: "Encontrar orden en el mundo 
real puede no ser lo mismo que encontrar orden en el mundo virtual. "Un mundo 
virtual que está atravesando un proceso de ajuste u optimización de modelos es 
probable que genere todo tipo de contenido impredecible, me parece. Por eso 
creo que la teoría de Hobson-Friston necesita una enmienda importante para 
trabajar en el contenido de los sueños. 

Los sueños no son tan impredecibles. Miles de estudios sobre el contenido de 
los sueños han establecido claramente las regularidades en el contenido de los 
sueños. Tales regularidades son ampliamente consistentes con el sueño como la 
teoría de la máquina de realidad virtual, pero la teoría necesita tomar las 
regularidades del contenido de los sueños seriamente si espera obtener un buen 
ajuste con los datos. Para obtener ese ajuste, los autores sugieren que más de un 
proceso de modelización debe entrar en juego como parte del procedimiento 
de optimización. Es necesario lograr un equilibrio óptimo entre ensayar lo que 
ya se ha aprendido sobre el mundo y explorar nuevas hipótesis y posibilidades 
que podrían experimentarse. 

Antrobus (Antrobus, 1991) proporcionó una simulación de la red neural 
del sueño. Antrobus asumió que las propiedades tanto del sueño como de 
la mentación de la estela variaban en función de la activación cortical y del 
grado de estimulación externa (indexada por umbrales sensoriales). Lo que 
creó la narración del sueño no fueron tanto los estados cerebrales NREM o 
REM, sino más bien las interacciones intracorticales de redes corticales 
especializadas que mediaban las funciones sensoriomotoras y cognitivas 
relevantes junto con las entradas subcorticales entrantes que necesitaban ser 
integradas en el procesamiento cortical en curso. Este es el tipo de 
formulación teórica que 
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consistente con los modelos de un solo generador de la generación de sueños. 
Con niveles de activación cerebral más altos, se obtienen los sueños más vividos 
y extraños típicamente asociados con REM, mientras que niveles de activación 
más bajos producen sueños NREM, etc. 


11.2 2 Solms 

El neuro-psicoanalista Mark Solms (Solms 1997) señaló que el sueño REM no es 
necesario ni suficiente para la generación de sueños. Por lo tanto, era necesario 
identificar un conjunto adicional de circuitos cerebrales que participaran en la 
generación de sueños y en la creación de la fenomenología de los sueños. Solms 
utilizó los métodos clásicos de correlación de lesiones neurológicas para identificar 
el conjunto de lesiones cerebrales asociadas a la generación de sueños, la 
fenomenología y el recuerdo de los sueños. El tronco cerebral colinérgico y los 
mecanismos del cerebro anterior basal que generan estados REM necesitaban ser 
complementados por el mecanismo dopaminérgico mesolímbico. Además, se 
demostró que las estructuras específicas del cerebro anterior que incluyen 
corticos de asociación de orden superior, como las áreas corticales que rodean 
la unión temporo-parieto-occipital (área de Brodmann 40), los corticos 
temporales-occipitales mediales, así como las estructuras de materia blanca 
profunda de los lóbulos frontales, eran significativas para la aparición de los 
sueños. 

Solms (1997) presentó una Cuestionario sobre los Sueños de Recalco a 
332 pacientes con varios tipos de lesiones cerebrales (y veintinueve controles 
no leídos). Los informes sobre el cese global de los sueños se asociaron con 
lesiones en la región de los lóbulos parietales inferiores de ambos lados o con 
lesiones profundas en la región frontal media en los tramos de materia blanca 
que conectan los lóbulos frontales con los sitios corticales y subcorticales. 
Estas lesiones presumiblemente desconectarían la corteza frontal anterior de los 
sitios subcorticales y límbicos, impidiendo la generación de sueños. Los 
tractos dopaminérgicos que predicen los incentivos relacionados con la 
recompensa (los circuitos del apetito y la expectativa) llevan los aspectos de 
motivación y cumplimiento de deseos del contenido de los sueños. 

El modelo de sueño de Solms postula un papel crucial para lo que él llama los 
circuitos de apetito, expectativa y curiosidad asociados con los circuitos 
dopaminérgicos ascendentes meso límbico-corticales. Estos circuitos 
dopaminérgicos se proyectan desde los ganglios básales y sitios límbicos hasta 
la corteza prefrontal y medio basal. La evidencia independiente sugiere que los 
circuitos catecolaminérgicos mesocorticales son cruciales para predecir la 
recompensa y por lo tanto están involucrados en los aspectos motivacionales del 
comportamiento. Las afirmaciones de Solm de que la activación de estos circuitos 
dopaminérgicos instiga el proceso de formación del sueño. Ya que Solm está de 
acuerdo con Freud en que la protección del sueño es 
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una de las funciones de los sueños, proporciona un esquema para la propagación 
y la amortiguación de los niveles de activación desde las regiones anteriores a 
las posteriores. Se formula la hipótesis de que la activación asociada al REM 
de los sitios límbicos anteriores impide simultáneamente la activación de la 
corteza motora y facilita un proceso que Solms llama retro propagación. En la 
retropropagación los niveles de activación en los circuitos dopaminérgicos se 
alejan de las zonas prefrontales, motoras suplementarias y premotoras y luego se 
redirigen posteriormente a sitios en los lóbulos parietales inferiores y las zonas de 
asociación visual occipital-temporal. El durmiente puede entonces experimentar 
con seguridad una simulación visual (alucinación) que satisfaga un deseo e impida 
el despertar sin llegar a estar completamente consciente o motoramente activo. 

Mientras que el modelo de Solm se basa en datos clínicos bien documentados, 
el proceso de retropropagación está mal definido y es difícil de identificar como 
ocurriendo realmente durante el sueño. Si la retropropagación realmente ocurre y 
funciona para proteger el sueño, uno esperaría que la pérdida del sueño resultara en 
la vigilia o al menos en un mal sueño. Si bien Solms afirma que algunos de sus 
pacientes informan efectivamente de un sueño deficiente, no está claro que ello 
se deba a la pérdida del sueño per se, o a su condición médica. No conozco 
ninguna evidencia que sugiera que los pacientes con leucotomías frontales o con 
lesiones parietales bilaterales estén permanentemente despiertos. De hecho, Jus y 
otros (1973) demostraron que el MOR se produjo en pacientes leucotomizados 
que, sin embargo, informaron de muy pocos o ningún sueño. 

Foulkes (1985) sostuvo que los sueños son "análogos creíbles del mundo" o 
simulaciones imaginativas de la vida despierta que obedecen a las reglas 
fundamentales de la cognición despierta pero que en gran medida carecen de 
pensamiento reflexivo. Aunque ha argumentado que el sueño desempeña un papel 
en el desarrollo de la conciencia, también ha argumentado que los sueños 
probablemente no tienen ninguna función de adaptación. Foulkes recomienda 
que nos centremos más en las características cognitivas formales de los sueños 
en lugar de en el contenido de los sueños per se, ya que las características 
formales son más probablemente funcionales que los temas de contenido de los 
sueños. Foulkes propuso que soñar implicaba una activación difusa de material 
mnemotécnico y como tal no podía servir a ninguna función adaptativa. Sin 
embargo, como el mismo Foulkes señala, el contenido de los sueños no es 
aleatorio. El soñador es típicamente representado como jugando un papel central 
en la narrativa de los sueños, que típicamente involucra una suma de experiencias 
pasadas seleccionadas personales del soñador. Fas experiencias pasadas 

informan los eventos del sueño - el sueño no es una mera repetición de estas 
experiencias pasadas. En cambio, es cognitivamente creativo. 

Hartmann (1998) ha sugerido que los sueños son el producto de la difusión 
de la excitación entre los nodos semánticos en una red semántica, excepto que los 
patrones de activación en los sueños están guiados por la corriente emocional 
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preocupaciones y hacer conexiones de significado más amplias y más 
inclusivas que la cognición despierta. Hartmann sugirió que ciertas imágenes de 
sueños funcionan para contextualizar emociones intensas. Esta última capacidad 
permite que los sueños faciliten la integración de emociones traumáticas o 
sobrecogedoras. 


1 1.3 3 Funciones de procesamiento emocional de los sueños 

La posición de Hartmann es similar a muchos puntos de vista contemporáneos 
sobre las funciones del sueño que enfatizan las potenciales funciones 
emocionales de los sueños. Todos estos investigadores proporcionan pruebas 
sustanciales para la resolución de problemas emocionales de adaptación y el 
procesamiento en los sueños. Kuiken y Sikora (1993) argumentan que los sueños 
impactantes reflejan activaciones de componentes de la respuesta de orientación 
clásica y que estos sueños emocionalmente intensos e impactantes tienen 
efectos duraderos en los estados de ánimo de la experiencia de la vigilia. 


11.4 4 El modelo de extinción del miedo y la disfunción de la 

red afectiva (AND) 

Tore Nielsen y Ross Levin (Nielsen y Levin, 2007) formularon un nuevo modelo 
neuro-cognitivo de pesadillas que lleva implícita una teoría básica de los sueños 
también. El modelo AND sugiere que el sueño REM normal implica el despojo de 
material contextual de imágenes cargadas de miedo. Este proceso de despojo 
permite que la imagen del miedo se integre más eficientemente en la memoria 
a largo plazo. La consolidación de la memoria emocional apoyada por el REM 
en esta visión, consiste esencialmente en desfragmentar, por así decirlo, las 
imágenes cargadas para que puedan ser almacenadas en la memoria a largo plazo. 
Ese proceso de desfragmentación implica la eliminación de la información de 
contexto del fragmento de memoria cargado de efectos y entonces el fragmento 
está listo para el almacenamiento a largo plazo. Los contextos de las imágenes 
están mediadas por la activación de la formación del hipocampo. La extinción del 
miedo ocurre después de que la información contextual es despojada de las 
imágenes o fragmentos de memoria cargados de efectos. Las pesadillas y los sueños 
recurrentes ocurren cuando el proceso de despojo o descontextualización se rompe 
y entonces el fragmento de imagen cargado de afecto permanece en los almacenes 
de memoria a corto plazo, donde se reactiva periódicamente siempre que se 
activan claves relacionadas semánticamente. 


1 1.5 5 Hipótesis de continuidad (CH) sobre los sueños 

Schredl (Schredl y Hoffman, 2003) y Domhoff (1996) han sido los principales 
defensores de la idea de que los sueños simulan el tipo de cosas 
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que hacemos y encontramos en la vida cotidiana. La hipótesis de continuidad de 
los sueños sugiere que el contenido de los sueños es en gran parte continuo con 
los conceptos de la vigilia y las preocupaciones del soñador. Calvin Hall fue 
el primer investigador de sueños en argumentar que algunos contenidos de los 
sueños reflejaban las preocupaciones e ideas diarias de los soñadores en lugar de 
los deseos libidinosos ocultos o estrategias emocionales compensatorias que 
los teóricos psicodinámicos como Freud y Jung defendían. A través de la 
creación de inventarios estandarizados de puntuación del contenido de los sueños 
(basándose en el trabajo de Mary Calkins y otros). Hall demostró que los 
elementos de contenido de los sueños que aparecían con más frecuencia no eran 
en absoluto imágenes extrañas, sino más bien interacciones sociales mundanas 
entre el soñador y las personas con las que interactuaba diariamente. No era 
necesario invocar teorías relativas al elaborado trabajo de los sueños para 
disfrazar los deseos libidinosos y agresivos latentes enterrados en el sueño. 

En cambio, simples recuentos de personajes, interacciones, objetos, acciones 
y eventos en los sueños podrían dar una imagen bastante precisa de lo que el sueño 
se trataba y no era dramáticamente diferente de la vida diaria del soñador. 
Muchos investigadores de sueños desde Calvino han confirmado que el pan y la 
mantequilla de los sueños son las interacciones y preocupaciones sociales 
diarias que la mayoría de la gente experimenta a diario. El impresionante 
análisis del contenido de Domhoff (2003) de una serie de sueños longitudinales 
recogidos de una mujer de mediana edad llamada "Barb Sanders" muestra de 
forma muy convincente que su patrón de interacciones agresivas y amistosas 
con los personajes clave de sus sueños coincidió con los altibajos de esas mismas 
relaciones - barcos entre ella y ellos en la vida despierta. 

Por lo tanto, el apoyo empírico para cierto grado de continuidad entre el 
contenido de los sueños y la vida despierta es fuerte. La base de datos que apoya la 
teoría se ha fortalecido considerablemente por muchos investigadores de los 
sueños a lo largo de los años, desde los esfuerzos pioneros de Hall en los años 
1950-1970. Por lo tanto, es evidente que cualquier teoría completa de los sueños 
debe dar cabida a los datos que demuestran una continuidad sustancial entre el 
contenido de los sueños y los conceptos y preocupaciones de la vigilia. 

Pero como todo partidario de la teoría de la continuidad reconoce, también hay 
sueños que contienen algunas discontinuidades significativas entre el contenido 
del sueño y los conceptos/preocupaciones de la vigilia. Por ejemplo, la mayoría 
de la gente ha tenido sueños que son como largas historias de aventuras o películas. 
Estos sueños "impulsados por la narración" son menos cotidianos que los sueños 
de todos los días. Contienen elementos e imágenes más extrañas y hacen que el 
soñador se involucre en acciones y eventos que decididamente no son como sus 
ideas, acciones y preocupaciones ordinarias. Además, hay una minoría 
significativa de informes de sueños que tienen pocos o ningún personaje. 
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actividades. ¿Pueden explicarse este tipo de sueños con enfoques de la teoría de 
la continuidad? Si se intenta hacerlo, ¿cómo se pueden evitar los alegatos 
especiales, el razonamiento circular o las adiciones ad hoc a la teoría? 

Domhoff (2003) se basa en los datos de Solms, el reciente conjunto de 
hallazgos recogidos en estudios de neuroimagen, y sus propios y extensos estudios 
sobre el contenido de los sueños para proponer un detallado modelo 
neurocognitivo de los sueños. Al igual que Hobson y otros, Antrobus y Solms, 
Domhoff sugiere que soñar depende de los patrones de activación del cerebro, 
pero el contenido de los sueños proviene del acceso al sistema conceptual de 
esquemas y guiones alojados en el sistema cognitivo. La convergencia de estas 
fuentes de datos indica redes neuronales a gran escala pero selectivas 
responsables de soñar, incluyendo el generador del tronco cerebral, las estructuras 
del hipotálamo y el tálamo, la amígdala, el sistema límbico, el cíngulo anterior y 
los sitios corticales. Domhoff identificaría más tarde las redes neuronales 
responsables de los sueños como esencialmente grandes porciones de la red del 
modo por defecto. Domhoff sugiere tanto un "principio de continuidad" como un 
"principio de repetición" en el contenido de los sueños, señalando que existe una 
continuidad entre la vida despierta y la vida onírica, y que también hay una 
tendencia a repetir ciertos temas en los sueños a lo largo del tiempo. Cita pesadillas 
repetitivas, sueños recurrentes de la niñez y la adolescencia, y temas repetidos que 
se encuentran en algunas series de sueños obtenidos de un solo individuo. 
Domhoff relaciona esta tendencia a repetir el contenido con la activación del 
sistema de vigilancia del miedo de la amígdala. Asumo que estaría de acuerdo 
con el modelo AND de Nielsen y Levin de las funciones de extinción del miedo 
en los sueños. Soñar según Domhoff se basa en esquemas de memoria, 
conocimiento general y recuerdos episódicos para producir simulaciones cuasi 
verídicas del mundo real en los sueños. Domhoff no cree que soñar por sí mismo 
tenga una función adaptativa. Por lo tanto, él se separa del siguiente teórico del 
contenido de los sueños: el teórico evolutivo Revonsuo. 


11.6 6 Teoría de Simulación de Amenazas 

Revonsuo (2000) propone que la función del sueño es simular eventos 
amenazantes. Se cree que las simulaciones de amenazas permiten ensayar la 
percepción de la amenaza y así mejorar la evitación de la misma. Revonsuo 
señala que el contenido de los sueños no es aleatorio, sino que representa 
simulaciones de eventos desagradables/amenazantes. En algunos casos estas 
simulaciones son repeticiones de sueños desagradables previos (principio 
de repetición de Doinh-off) como una pesadilla de ser perseguido por un 
animal salvaje, etc. Se cree que las simulaciones repetidas de tales eventos 
amenazantes en la mente soñadora de un evento humano ancestral confieren 
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ventaja selectiva sobre ese individuo en relación con los individuos que no 
experimentan tales simulaciones. La ventaja podría ser un tiempo de respuesta 
ligeramente más rápido al enfrentarse a una amenaza o una capacidad ligeramente 
mejorada para detectar un ataque incipiente, etc. Los niños en particular se 
beneficiarían de tal dispositivo de simulación de amenazas y los estudios de los 
sueños de los niños modernos muestran que los animales salvajes amenazantes 
están sobre representados en sus sueños. Se cree que las pesadillas y los sueños 
de repetición postraumática son instancias de desinhibición del dispositivo de 
simulación de amenazas. Mientras que la simulación de amenazas puede 
explicar muy bien algunos aspectos del contenido de algunos sueños, la mayoría 
de los sueños no pueden ser asimilados a la simulación de amenazas. Hay 
demasiados sueños que simplemente no tratan de amenazas y/o ni siquiera son 
desagradables. Una necesidad igualmente apremiante para los humanos 
ancestrales tenía que ver con las interacciones con otros miembros del grupo: cómo 
encontrar pareja, cómo evitar conflictos, y cómo construir coaliciones y demás. 
Esta "teoría de simulación social" de los sueños sugiere que los sueños también 
simulan interacciones sociales y si la simulación de estas interacciones en los 
sueños mejorara los resultados de la aptitud física de los individuos que 
experimentaron esos sueños, la selección natural habría "apoyado" el desarrollo 
de esos sueños, como parece ser el caso. 


11.7 7 Teoría de Simulación Social 

La Teoría de Simulación Social o SST intenta capturar el hecho de que muchos 
sueños son sobre interacciones sociales. Muchos autores han señalado las 
probables funciones sociales del sueño. Los antropólogos han tratado durante 
mucho tiempo el sueño como un acto social estratégico. Es decir, los sueños se 
utilizan en las sociedades tradicionales para facilitar las negociaciones en las 
alianzas sociales y para facilitar el cambio en el estatus social del soñador. Se sabe 
que los sueños son experiencias involuntarias y, por lo tanto, son difíciles de 
falsificar, y si son difíciles de falsificar entonces pueden considerarse señales 
honestas sobre las capacidades e intenciones del soñador. Freud (1900/1950) y 
muchos autores de la tradición psicoanalítica pueden ser leídos como partidarios 
de una especie de TSM dado que a menudo interpretan los sueños en términos de 
conflicto emocional en las familias de origen o en las familias actuales, así como 
entre las parejas sexuales y los objetivos románticos. Revonsuo, Touminin y Valli 
(2015) han reunido algunos de los datos y argumentos que apoyan la TSM. La 
TSM postula que los sueños simulan virtualmente interacciones socialmente 
significativas para el soñador; simulan la realidad social humana, incluyendo las 
habilidades sociales, los vínculos, las interacciones y las redes en las que nos 
involucramos durante nuestras vidas despiertos. Brereton (2000; ver también 
Franklin y Zyphur, 2005) presentó una idea similar en su "Mapeo social 
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Hipótesis" que sugiere que el soñar permite ensayar las habilidades emocionales 
y perceptivas necesarias para relacionar al soñador con otras personas y grupos 
sociales emocionalmente significativos. 

Obviamente la hipótesis del mapeo social y la TSM es consistente con el argumento 
que he estado presentando en este libro sobre las funciones sociales del sueño y los 
sueños. De hecho, creo que la TSM es actualmente la teoría de los sueños mejor 
apoyada que tenemos, pero como Revonsuo et al. señalan, la teoría raramente ha 
sido probada directamente. No obstante, Revonsuo et al. señalan (en apoyo de la 
TSM) que el 95 por ciento o más de los sueños están poblados por el soñador que 
interactúa con otros dos o cuatro personajes, la mayoría de los cuales pueden 
reconocerse como personajes familiares en la red social inmediata del soñador. 
Las interacciones amistosas (conversaciones verbales típicas de un aliado) se 
encuentran en alrededor del 40 por ciento de los sueños, mientras que las 
interacciones sociales agresivas ocurren en alrededor del 45 por ciento de los sueños. 
Además, la lectura de la mente o la inferencia de los estados mentales de los demás, 
en particular de los personajes con los que el soñador interactúa, se produce en 
más del 80 por ciento de los sueños. Por último, las personas más importantes en 
la red de vigilia del soñador aparecen regularmente en los sueños de ese soñador. Por 
lo tanto, los datos existentes de los estudios de contenido de los sueños son 
ciertamente consistentes con la TSM y he tratado de mostrar que los datos existentes 
sobre la neurobiología del sueño también son consistentes con la TSM. 


11.8 8 Conclusiones 

Todas las teorías de los sueños mencionadas anteriormente están apoyadas por 
una buena cantidad de evidencia en la literatura de los sueños, pero todas ellas no 
pueden ser correctas en su estado actual. Es probable que los elementos de cada 
una de ellas contengan bloques de construcción de una teoría definitiva del 
sueño. Esa teoría definitiva del sueño también debe tener en cuenta la variación 
de los sueños que se resume en el capítulo anterior, así como los hechos sobre el 
cambio del contenido de los sueños con diferentes etapas en el ciclo de vida. 
Cualquier teoría de la función de los sueños debe también ser consistente con 
los datos disponibles de la neurociencia sobre la neuroanatomía del recuerdo 
de los sueños, así como la neurología de los estados de sueño REM y NREM. 
Aunque la neurociencia del sueño y de los sueños ha hecho enormes progresos en 
las últimas décadas, todavía no ha madurado hasta el punto en que la investigación 
se guía por la teoría. Sin embargo, la hipótesis social descrita en estas páginas, 
que abarca la red cerebral social activada durante el REM y desconectada 
durante el NREM, así como la hipótesis de simulación social que da cuenta de 
grandes cantidades de datos sobre el contenido de los sueños, al menos 
proporciona un marco teórico heurístico del sueño REM y de los sueños que 
puede ser probado y falsificado experimentalmente 
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en el laboratorio en los próximos años. Si es falsificado, entonces el campo puede 
moverse más allá del marco heurístico para investigar otros trabajos de marco 
potenciales, y si es apoyado, entonces proveerá al campo con preguntas de 
investigación guiadas por la teoría, en lugar de programas de investigación ciegos 
basados en datos en los años venideros. 


Preguntas de revisión 

• ¿Cuáles son los puntos fuertes y débiles de la hipótesis de continuidad de los 
sueños? 

• ¿Puede alguna teoría actual explicar la gran variedad de experiencias de sueño 
discutidas en los capítulos anteriores? 

• ¿Qué teoría del sueño es más consistente con los datos de la neurociencia 

sobre los patrones de recuerdo de los sueños y la activación del cerebro 
durante el REM? 

• Todas las teorías actuales sobre el sueño asumen que el sueño realiza 
alguna función para la conciencia diurna. ¿Cuál podría ser la evidencia de la 
afirmación de que el sueño realiza algunas funciones para el sueño o para 

la conciencia nocturna en lugar de la conciencia despierta? 
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A.l M^étodos utilizados para estudiar los ritmos biológicos 

El método más sencillo utilizado para estudiar los ritmos biológicos de las personas 
consiste en registrar un conjunto de variables durante un período de veinticuatro 
horas para observar cómo cambian sus valores con el tiempo. Estas variables 
pueden incluir cosas como la temperatura, el hambre, el descanso vs. la 
actividad/movimiento, los procesos cognitivos, la actividad hormonal, etc. El uso 
de esta sencilla técnica ha demostrado que la mayoría de las cosas tienen un ciclo 
de veinticuatro horas o un período circadiano; crecen y decrecen o aumentan y 
disminuyen con los períodos regulares de veinticuatro horas. La temperatura 
interna del cuerpo, por ejemplo, sube por la mañana y baja después de oscurecer. 
La hormona cortisol también se eleva por la mañana y desciende después de 
oscurecer. La hormona melatonina sube y baja en oposición al ciclo luz-oscuridad. 
Las hormonas intestinales suben y bajan regularmente en el período de 24 horas 
en anticipación a las comidas. Ejemplos de variables fisiológicas y de 
comportamiento humanas que ciclan en periodos regulares podrían multiplicarse 
indefinidamente. Todas ellas están reguladas en algún sentido por el ciclo 
global de luz y oscuridad. Decimos que todas estas variables son arrastradas al 
ciclo luz-oscuridad. Trabajan al unísono de manera orquestada. La temperatura 
y los ritmos del cortisol aumentan al comenzar el ciclo de luz para, 
presumiblemente, prepararnos para enfrentar los desafíos del día. Si ponemos a 
alguien en una cueva donde se elimina el ciclo de luz-oscuridad, la actividad 
rítmica de todas estas variables acabará por desincronizarse entre sí, de modo que 
los ritmos de temperatura y de cortisol ya no se elevan juntos o a la hora correcta 
cuando la luz empieza a aparecer por la mañana. Si los ritmos de temperatura y 
cortisol comienzan a aparecer o a elevarse durante el período de oscuridad, el sueño 
se hará más difícil, ya que el individuo se sentirá excitado cuando debería 
sentirse listo para dormir. 

Un método común utilizado para estudiar la orquestación funcional de los 
ritmos es el protocolo de desincronización forzada. En este protocolo el ciclo 
de sueño y vigilia se separa del ciclo de temperatura y vigilia de tal manera que 
los participantes estarán dormidos o despiertos en diferentes fases de su ciclo 
normal de temperatura y vigilia. Por ejemplo, se les puede pedir que duerman 
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durante unos minutos al comienzo del ciclo de aumento de la temperatura y 
luego para despertar durante el grueso del período de oscuridad y así 
sucesivamente. 

Otra técnica común utilizada para identificar los ritmos biológicos y los 
trastornos del ritmo es el diario del sueño. Si lleva un registro de sus horarios 
diarios de sueño y vigilia durante un par de semanas, podrá observar las 
diferencias entre el horario diario de la semana y el del fin de semana, cuando 
muchas personas se ponen al día en su sueño. Se les priva de sueño durante la 
semana debido a las obligaciones sociales y pueden corregir esa alteración del 
sueño durante el fin de semana, como lo demuestran los prolongados tiempos de 
sueño en los fines de semana. También podemos registrar los horarios de sueño 
y de vigilia, así como los ritmos de actividad de descanso mediante el uso de un 
reloj actigraph que se lleva en la muñeca. Contiene un acelerómetro que detecta 
cualquier movimiento corporal y luego muestra los patrones de actividad de descanso 
en el transcurso de unos pocos días o incluso semanas. Los periodos de descanso 
y actividad que se producen regularmente se pueden leer fácilmente en los 
gráficos de salida del actigraph que muestran estos ciclos. 


A.2 IVIétodos para estudiar los mecanismos del sueno 

La mayor parte de nuestro conocimiento sobre la neurobiología del sueño 
proviene de estudios en animales. Puedes aplicar todo el armamento del moderno 
"laboratorio de banco" para estudiar el sueño de los animales. A lo largo de este 
libro se han revisado, cuando ha sido apropiado, los estudios del sueño de los 
animales utilizando técnicas genéticas y neurobiológicas moleculares. Pero si 
estamos interesados principalmente en el sueño humano y más particularmente en 
los sueños, entonces los estudios con animales tienen severas limitaciones. 
Aunque es muy probable que los animales sueñen, no pueden comunicarnos estos 
sueños. Por lo tanto, en este capítulo revisamos las técnicas de neurociencia 
típicamente usadas para estudiar el sueño humano y los sueños. El sueño es 
producido por el cerebro humano, por lo que comenzamos con una revisión de 
los sistemas cerebrales clave para el sueño. 


A.3 Sistemas cerebrales importantes para el sueno 

La corteza cerebral es la capa más externa del cerebro y media en las funciones 
cognitivas avanzadas como el pensamiento, la planificación, el razonamiento 
visuoespacial, el lenguaje y la memoria. En la mayoría de las áreas la corteza 
contiene seis capas de células con la capa IV siendo el objetivo de las proyecciones 
del centro de relevo subcortical llamado tálamo. Cuando un estímulo visual, por 
ejemplo, entra en el ojo se convierte en impulsos neuronales por las células de la 
retina. Estas células envían la información visual a través del tracto retinol- 
hipotalámico al hipotálamo, que se encuentra debajo del tálamo. 
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La información visual también se envía al tálamo y luego a los lóbulos occipitales en 
la corteza que se encuentran en la parte posterior del cerebro. Después de llegar a la 
región central o primaria de la corteza occipital, la información visual se envía a las 
regiones secundarias de la corteza occipital donde la información se analiza y se 
compara con otra información procedente de otras regiones de la corteza. 

Se pueden contar historias similares sobre los otros sentidos. La sensación del 
tacto viaja al tálamo y luego se envía a la franja sensorial somática cerca del 
surco central en la corteza. Después del análisis en esa región somatosensorial 
primaria, la información táctil se analiza más a fondo en la ínsula y en los 
lóbulos parietales de la corteza. La información del sonido viaja desde los oídos 
hasta el tálamo y de ahí a la corteza auditiva en los lóbulos temporales. Los 
sonidos del habla se analizan por separado en la región de Wernicke en las regiones 
temporales media y superior izquierda. La información visual se analiza tanto en 
la región occipital como en la región temporal inferior. La información de la 
memoria también se analiza en los lóbulos temporales y en las estructuras 
profundas del lóbulo temporal como la amígdala y el hipocampo. La gran 
región de la corteza hacia el frente del cerebro se llama lóbulos frontales. Los 
lóbulos frontales parecen mediar las funciones de control ejecutivo, las 
funciones de atención, la memoria de trabajo, las formas prospectivas de 
cognición y la planificación, entre otras funciones de orden superior. En la mayoría 
de las personas, la región prefrontal izquierda contiene la región de Broca, que es 
importante para la producción del habla. 

Debajo de la corteza se encuentra un conjunto de estructuras conocidas 
colectivamente como diencéfalo. Dentro del diencéfalo un conjunto 
interconectado de estructuras se llama el sistema límbico, que parece ser 
particularmente importante para la respuesta emocional y la memoria emocional. 
Las estructuras clave del sistema límbico incluyen la amígdala y el hipocampo. 
Tanto la amígdala como el hipocampo juegan un papel importante en la 
neurofisiología del sueño REM. Debajo del diencéfalo se encuentra el tronco 
cerebral y las principales estructuras reguladoras del sueño. Entre estos núcleos 
del tronco cerebral hay varios que fabrican neurotransmisores, o la sustancia 
química que permite a las neuronas comunicarse entre sí. 


A.4 Neuromoduladores 

Los neuromoduladores son sustancias químicas que facilitan la transferencia de 
información entre las células nerviosas del sistema nervioso central, incluido el 
cerebro. Desde un punto de vista metodológico podemos estudiar los efectos de 
los neuromoduladores en varias regiones del cerebro para ayudarnos a identificar 
las funciones potenciales (incluyendo las funciones del sueño) de esas regiones 
del 
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cerebro. También podemos desarrollar medicamentos que pueden potenciar las 
acciones de ciertos neuromoduladores o inhibir esas acciones, con lo que se 
obtiene una vez más un valioso conocimiento sobre las acciones y funciones de 
esos neuromoduladores. Por ejemplo, si encontramos que la administración de 
una droga que potencia la acción del neuromodulador acetilcolina en el núcleo 
tegmental pedunculopontino del Puente troncoencefálico (que de hecho es el 
caso), se asocia de manera fiable con una mayor activación del sueño REM (de 
nuevo, que de hecho es el caso), entonces podemos concluir que es 
probable que el neuromodulador acetilcolina normalmente facilite la activación 
del sueño REM. 

Una célula nerviosa está generalmente compuesta por un cuerpo celular 
llamado neurona y luego un axón o filamento largo que se extiende desde el cuerpo 
celular y que envía mensajes a otras neuronas. Dos neuronas pueden comunicarse 
cuando un axón libera químicos en el espacio entre las neuronas llamado hendidura 
sináptica. Una vez que la neurona emisora libera esos químicos en la hendidura 
sináptica, se desplazan a través de la hendidura hasta llegar a la neurona receptora. 
La neurona receptora entonces utiliza pequeñas pinzas en su membrana y 
literalmente recoge las moléculas mensajeras químicas de la hendidura y las une 
como una cerradura (el químico transmisor) y una llave (los "receptores" de la 
membrana) en su membrana celular. Una vez capturados por un receptor, los 
mensajeros químicos se liberan en la neurona receptora y, de forma fluida, la 
actividad eléctrica en curso de esa neurona. 

Algunos neuromoduladores tienden a activar las estructuras cerebrales y se 
llaman neurotransmisores excitadores. Otros neuromoduladores tienden a 

suprimir el disparo neuronal y estos se llaman neuro transmisores inhibidores. 
Entre los neuromoduladores excitadores está la norepinefrina, la serotonina, la 
acetilcolina, el glutamato y la dopamina. La norepinefrina se fabrica en el núcleo 
del tronco cerebral llamado locus cerúleo. La serotonina se fabrica en otro 
núcleo del tronco cerebral llamado núcleo rafe. La dopamina se produce en los 
núcleos del tronco cerebral medio llamados la sustancia negra y la región 
tegmental ventral. La acetilcolina se produce en el núcleo tegmental 
pedunculopontina, así como por encima del tronco cerebral en varios núcleos 
del cerebro anterior basal. Los receptores de glutamato se encuentran en toda la 
corteza y pueden estar implicados en algunos aspectos de la psicosis y en 
algunas pesadillas. 

La norepinefrina tiende a promover la excitación cuando se libera en el cerebro. 
La serotonina tiende a regular las funciones del estado de ánimo. La dopamina 
facilita la detección de la prominencia y la recompensa, y la acetilcolina apoya las 
funciones de aprendizaje y memoria. Como se ha mencionado, estos 
neuromoduladores permiten que las células nerviosas se comuniquen entre sí. Una 
vez que un neurotransmisor es fabricado en una célula nerviosa o es llevado a una 
neurona, su diminuto 
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las moléculas se agrupan en un pequeño paquete llamado vesícula que se envía 
al axón esperando su liberación. Cuando una carga eléctrica baja por el axón, 
desencadena la liberación de los paquetes vesiculares neurotransmisores en la 
hendidura sináptica. Entonces estos haces de moléculas transmisoras se difunden 
lentamente a través de la hendidura sináptica hasta que son llevadas a la neurona 
receptora. Cuando se unen a los receptores de la neurona receptora desencadenan 
más picos eléctricos llamados potenciales de acción postsináptica. Cada 
neurotransmisor tiene sus tipos de receptores especializados. Así, por ejemplo, 
hay neuronas que se especializan en recibir las moléculas transmisoras de 
serotonina y éstas se llaman receptores serotoninérgicos. Existen varios de estos 
receptores serotoninérgicos y varios tipos de receptores dopaminérgicos 
(dopamina), noradrenérgicos (norepinefrina) y colinérgicos (acetilcolina) 
distribuidos por todo el cerebro. 

Un tipo de receptor de acetilcolina se llama receptor nicotínico, porque se 
activa tanto por la acetilcolina como por la nicotina. Al igual que la norepinefrina, 
la nicotina es una sustancia estimulante que promueve la excitación. Las neuronas 
histaminérgicas se proyectan desde el núcleo tuberomamilar a regiones muy 
amplias de la corteza. Cuando tomas antihistamínicos te da sueño porque estos 
agentes bloquean la acción de los receptores histaminérgicos en el cerebro. Los 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina como el Prozac bloquean la 
captación de serotonina cuando se difunde a través de la hendidura sináptica, 
prolongando así la acción de la serotonina en la neurona liberadora. La L-dopa o 
levodopa aumenta la producción de dopamina en la sustancia negra y se suele 
administrar a los pacientes con la enfermedad de Parkinson. La clonidina 
amortigua el disparo de las células del locus cerúleos y, por lo tanto, reduce la 
excitación general. 

Las drogas (véase el cuadro A.l) que producen directamente el sueño son 
sobre todo los sedantes como los barbitúricos (por ejemplo, el fenobarbital) 
y las benzodiacepinas (Diazepam (Valium), clonazepam (Klonopin), 
lorazepam (Ativan), temazepam (Restoril), flunitrazepam (Rohypnol), 
triazolam (Halcion), alprazolam (Xanax)). Prácticamente todos estos 
sedantes actúan aumentando la acción del principal neurotransmisor 
inhibidor del cerebro: GABA (ácido gamma aminobutírico). 

El principal núcleo promotor del sueño es el núcleo preóptico ventrolateral 
GABAergic del hipotálamo. Los núcleos promotores de la vigilia incluyen el 
área hipotalámica/periférica lateral orexinérgica, el núcleo tuberomamilar 
histaminérgico, el núcleo tegmental pedunculopontina colinérgico, el locus 
coeruleus noradrenérgico, los núcleos de rafe 5- hidroxitriptaminérgico y el 
área tegmental ventral dopaminérgica. Así pues, las drogas que promueven 
la vigilia tienden todas a ser 
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Subgrupo de drogas 

Drogas específicas 

Ejemplos 

Mecanismo 

Los efectos 
principales 

Estándar 

use 

Melatonina 

Hormona 

Suplementos 

Agonista de la melatonina 

Somnolencia 

Insomnio, 




receptor tipo 1 y 2 


jetlag 

Sedantes 

Benzodiacepinas 

Diazepam (Valium), clonazepam 

GABA-A agonista 

Músculo 

Ansiedad 



(Klonopin), lorazepam (Ativan), 


relajación; 




temazepam (Restoril), 

flunitrazepam (Rohypnol), triazolam 

(Halcion), alprazolam (Xanax) 


somnolencia 



Benzodiacepina 

Zolpidem (Ambien), eszopiclona 

GABA-A agonista 

Somnolencia 

Insomnio 


agonistas 

(Lunesta), zopiclone, zaleplon 






(Sonata) 





Barbitúricos 

Fenobarbital, pentobarbital, 

Agonista en el barbitúrico 

Anestesiado 

Epilepsia 



tiopental (pentotal sódico, 

en el sitio de GABA-A 

somnolencia 




amital sódico), secobarbital 

receptor 



Estimulantes 

Anfetaminas 

Anfetamina (Adderall), 

Aumentar la liberación de 

Eufórico, 

TDAH, 



metanfetamina (Desoxyn), 

metilfenidato (Ritalin), 

DA y NE. 

vigilia 

narcolepsia 



MDMA (éxtasis), MDA, MDEA 

Libera 5-HT y DA 

Eufórico, social 

Ninguno 





adhesión 



Cocaína 


Inhibe el 5-HT, NE, y 

Mejora 

Ninguno 




La recaptación de DA, por 

búsqueda de 





mejorando sus efectos... 

comportamientos 



Modafinil 


Inhibe la recaptación DA 

Mejora 

Narcolepsia 





vigilancia 







Cuadro A.l 

(continuación) 

Drogas específicas 
Subgrupo de drogas-Ejemplos 

Antidepresivos Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (Prozac, 

Paxil) 

Tricíclicos 

Antipsicóticos Torazina, Haldol, Mellaril 

Atípico Abilify, Risperdal, Seroquel 

Antipsicóticos 

Narcóticos Opiáceo completoMorfina , heroína (diacetilmorfina), 

agonistas hidrocodona (Vicodin), oxicodona 

(Percocet, Oxycontin), fentanilo, 
Demerol, codeína, opio, 
hidromorfona (Dilaudid), 
oximorfona (Opana), metadona 


Mecanismo 

Inhibe la recaptación del 5- 

y así mejorar su 

efectos 

Inhibe la recaptación del 5- 
y la liberación de NE 

Bloquea la dopamina DI 
receptores en el Límbico 
sistema 

Bloquea la dopamina D2 
y los receptores 5HT2A en 
córtex 

Mejora el opiáceo 
liberación del receptor 


Estándar 

Los efectos use 

principales 

Alivia el estado de Depresión 

desorden; 

inhibe el REM 

Dormir 

Inhibe el REM Depresión 

y la 

Inhibe el REM Psicosis 

y aumenta 

sws 

Inhibir REM y Psicosis 

aumenta los SWS 

Eufórico Dolor 

somnolencia, dolor 
alivio, 
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Tabla A.2 Lo que los estudios de drogas nos 

neurobiología del sueño y la vigilia 

han enseñado sobre la 

Mecanismo neuroquímico 

Promueve el Promueve el 

Antagonismo histaminérgico H1 

X 

Antagonismo muscarínico MI 

X 

5HT 2 antagonismo 

X 

El antagonismo adrenérgico del Alfa 1 

X 

Antagonismo D1/D2 

X 

Inhibición de la recaptación de 5HT, NE y 

DA 

X 


medicamentos que aumentan la actividad (ya sea mediante la estimulación 
directa de la liberación o mediante la inhibición de los mecanismos de 
recaptación en la hendidura sináptica) de los principales neuromoduladores, 
como la serotonina, la norepinefrina y la dopamina. 

En resumen, se puede promover la somnolencia disminuyendo la 
actividad de los principales neuromoduladores y mejorar la vigilia 
aumentando la actividad de los principales neuromoduladores. 


A..5 El EEG y la polisomnografía 

Aparte de los estudios farmacológicos y de neuroimágenes del sueño, el principal 
método utilizado para el estudio de los procesos naturales del sueño en los seres 
humanos es el EEG o electroencefalografía. Cuando el EEG se combina con 
mediciones de los movimientos oculares (electrooculograma o EOG), y de los 
movimientos musculares (electromiograma o EMG), así como de las respiraciones 
durante el sueño, lo llamamos polisomnografía. 

El EEG captura la actividad eléctrica superficial del cerebro, pero los 
mecanismos subyacentes a los patrones de las ondas cerebrales son propiedades 
de los miles de millones de neuronas que componen el cerebro. Sabemos que la 
necesidad de sueño se refleja en la potencia delta del EEG durante el sueño, y la 
potencia delta es una medida del predominio de las ondas lentas en el EEG. 

Las ondas lentas en el EEG se generan cuando grandes grupos de neuronas 
se disparan juntas en un patrón sincrónico y rítmico. El hallazgo más básico 
descubierto por el uso del EEG durante el sueño es que éste se asocia 
principalmente con ondas lentas sincronizadas de gran amplitud, mientras que 
la plenitud de la vigilia se asocia con ondas rápidas y desincronizadas de baja 
amplitud. 




Apéndice: Métodos 


216 


El patrón sincronizado indica que el cerebro está (o al menos grandes poblaciones 
de neuronas están) disparando patrones únicos, lentos y rítmicos, y el patrón 
desincronizado refleja diferentes partes del cerebro disparando fuera de 
sincronía en diferentes patrones. Es interesante que el EEG desincronizado 
también se encuentra durante el REM. Así que realmente el patrón sincronizado 
está asociado con la etapa de onda lenta del sueño N3. 

Si se realizan EEG en miles de sujetos humanos se empieza a ver un patrón 
promedio de cambios en la actividad de los EEG en el curso de una sola noche de 
sueño. Ese patrón promedio de cambios en el EEG o de cambios en la actividad 
cerebral en el curso de una sola noche de sueño se llama la arquitectura del sueño 
del individuo. Podemos representar un patrón típico de la arquitectura del sueño 
mediante el uso de un hipnograma del sueño (véase la figura 2.1 del capítulo 2). 

En la figura se pueden ver las formas de ondas de EEG (panel a) asociadas a 
cada etapa de sueño (panel b). La etapa NI (antes etapa 1) se asocia con el 
comienzo del descenso al sueño, el EEG cambia del patrón de ondas rápidas y 
desincronizadas de la vigilia de alerta a un patrón de ondas más lento y regular a 
una frecuencia de 8-12 Hz (Hz se refiere al número de ondas, o ciclos, que 
ocurren cada segundo). Estas ondas lentas y regulares en el rango de frecuencia 
de 8-12 Hz que caracterizan un estado relajado y somnoliento se denominan 
ondas alfa. Las ondas alfa son sustituidas por un patrón de frecuencia mixto de 
baja amplitud con predominio de actividad en el rango de 4-8 Hz. Esta banda de 
frecuencia se denomina ondas theta. El EOG indica que comienzan a producirse 
movimientos oculares lentos. El sujeto del estudio del sueño ha entrado ahora en 
la etapa 1 del sueño no REM. Durante el descenso al sueño, la etapa 1 no REM dura 
sólo unos minutos. Luego, el sujeto entra en la etapa N2 de sueño no REM (antes 
conocida como etapa II). Durante la etapa 2, la frecuencia de las ondas del EEG 
continúa disminuyendo incluso cuando la amplitud de las ondas aumenta. Sin 
embargo, la etapa 2 del sueño no REM presenta estallidos ocasionales de 
oscilaciones de alta frecuencia que se denominan husos de sueño y complejos K, 
que son picos de muy alta amplitud. Los husos de sueño son formas de onda 
sincrónicas de baja amplitud de 7 a 14 Hz que a menudo preceden a la llamada 
forma de onda del complejo K durante la etapa N2 de sueño ligero sin movimiento 
ocular rápido (NREM). El estadio N2 constituye la mayor parte del sueño para la 
mayoría de las personas. Finalmente, el individuo desciende a un sueño 
profundo que consiste en el estadio N3 (antes conocido como estadios III y IV). 
Ahora el EEG se ralentiza aún más y muestra las ondas lentas de alta amplitud 
que son el sello distintivo del sueño profundo, o la etapa 3 de sueño no REM. El 
sueño de etapa 3 también se conoce a veces como sueño de ondas lentas porque el 
EEG muestra un predominio de las ondas delta lentas en la banda de 0,5-4,5 Hz. 
Los movimientos de los ojos rodantes ocurren durante la etapa 3 del sueño. 
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Tabla A.3 Fuentes para el estudio del sueño y los sueños 

Cada ve/ más se dispone de grandes conjuntos de datos relacionados con el sueño 
para su análisis público. Por ejemplo, el Recurso Nacional de Investigación del 
Sueño (NSRR), Physio Net 

(www.physionet.com), el Archivo de hstudios del Sueño de Montreal (MASS), e 
incluso se están llevando a cabo esfuerzos de cara al consumidor. A medida que 
cobran impulso los esfuerzos de análisis de "grandes datos", es cada vez más 
importante comprender no sólo los posibles beneficios sino también los posibles 
escollos del fenotipado de los PSG. En una época en que la PSG en el laboratorio 
está cada vez más restringida, la mejora del procesamiento de señales y el análisis de 
grandes datos podría justificar la asignación de recursos para informar sobre las 
percepciones a nivel individual y de población. Los objetivos del fenotipado del 
sueño abarcan investigaciones básicas y clínicas, así como asociaciones genotipo 

fenotipo, especialmente porque los centros académicos están almacenando cada vez 

más hii t-nii h'sl r. i^- 


Después del descenso por las etapas 1, 2 y 3, el individuo ahora vuelve a subir 
rápidamente por las etapas 3, 2 y 1, pero esta vez entra en su primer período de 
movimiento ocular rápido o sueño MOR (caracterizado por la barra oscura de la 
figura 2.1) y así termina el primer ciclo del sueño nocturno. Habrá de tres a cinco 
de estos ciclos durante la noche, dedicando cada ciclo menos tiempo en el SWS y 
más tiempo en el REM; los ciclos REM aumentan gradualmente a lo largo de la 
noche hasta que alcanzan un crescendo que dura unos treinta o cuarenta minutos 
hacia la mañana. 

A.6 IVIétodos de neuroimagen 

Con la llegada de sofisticados dispositivos de imágenes cerebrales en los años 
80 y 90, no pasó mucho tiempo antes de que estas nuevas técnicas se utilizaran 
para estudiar el cerebro dormido. Las técnicas más utilizadas son la resonancia 
magnética funcional (fMRI), la tomografía por emisión de positrones (PET) y la 
tomografía computarizada por emisión de un solo fotón (SPECT). Repasamos 
brevemente cada método y las ventajas y desventajas relativas como 
herramientas para investigar el sueño. 

En la década de 1990 se desarrolló la resonancia magnética fMRI, que 
representa una forma especial de exploración por resonancia magnética para 
medir el cambio hemodinámico en la sangre. Al igual que cualquier otra región 
del cuerpo, el cerebro requiere sangre para funcionar, y por lo tanto la medición 
de los cambios en el consumo de sangre en el cerebro debe reflejar los cambios 
en los niveles de actividad cerebral. El nivel de oxígeno en la sangre exhibe 
diferentes propiedades magnéticas y, por lo tanto, emite señales magnéticas que 
pueden ser recogidas y medidas por un escáner de resonancia magnética. Nivel 
de oxígeno en la sangre 
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Las señales dependientes (BOLD) reflejan cambios transitorios en los niveles 
de oxihemoglobina y desoxihemoglobina en la sangre. Las propiedades 
magnéticas de la oxihemoglobina y la desoxihemoglobina son detectadas por el 
escáner de resonancia magnética y la actividad neuronal se deduce de las 
fluctuaciones locales de la desoxihemoglobina. Las señales en negrita se 
detectan mediante una rápida adquisición volumétrica de imágenes cada uno a 
cinco segundos (resolución temporal) y se mapean en vóxeles de dos a cinco 
mm3 (resolución espacial). Los científicos están trabajando en la creación de 
la capacidad de resoluciones temporales y espaciales cada vez más finas durante 
la adquisición de imágenes. Actualmente todas las áreas (corticales y 
subcorticales) del cerebro pueden ser visualizadas con la fMRI. 

Hay problemas especiales asociados con el uso de la fMRI para el estudio del 
sueño o los sueños. Aunque se pueden utilizar auriculares para bloquear la 
mayor parte del ruido emitido por el escáner, ese ruido puede impedir que la 
mayoría de las personas se duerman mientras están en la máquina. También es 
difícil registrar las señales de EEG del cuero cabelludo del cerebro mientras el 
individuo está en la máquina. Por último, la resonancia magnética fetal es un 
procedimiento costoso que actualmente cuesta unos 800 dólares por hora. Sin 
embargo, la RMNf es el método preferido para estudiar la contribución de las 
diferentes regiones del cerebro al sueño y a los sueños. 

La exploración PET (exploración por emisión de positrones) es otra forma de 
imagen cerebral que a veces se utiliza para estudiar las contribuciones del 
cerebro al sueño. La ventaja de la TEP frente a la IRMf es que la TEP puede 
proporcionar información sobre la actividad neuroquímica durante el sueño, 
mientras que la IRMf no lo hace. La PET es un procedimiento invasivo que 
consiste en inyectar un isótopo radioactivo en el torrente sanguíneo de un 
paciente, seguido de una imagen cerebral mediante métodos de reconstrucción por 
computadora. La sustancia radiactiva inyectada con una vida media breve circula 
por el cuerpo (la imagen puede ser del cerebro o del cuerpo), los rastros 
radiactivos se concentran en el tejido biológicamente activo, el trazador beta 
decae con el tiempo emitiendo positrones (antipartículas de electrones), que 
colisionan a su vez con los electrones cercanos produciendo partículas gamma que 
viajan en direcciones opuestas. El dispositivo de detección circular en un escáner 
PET que rodea la cabeza o el cuerpo del individuo reúne estos fotones gamma 
en un centelleador. Se aplican datos normalizados y medidas computacionales a 
la información sobre el tiempo y la ubicación de los coágulos de emisión de 
rayos gamma. El resultado transforma los flujos de datos en patrones 
tridimensionales de activación cerebral en función del tiempo. Un gran 
inconveniente de esta técnica de imágenes cerebrales es que el uso de isótopos 
radioactivos es costoso, consume mucho tiempo y debe ser coordinado a las 
pocas horas de examinar a un sujeto en un escáner TEP. Exponer a un individuo 
a niveles variables de sustancias radiactivas y procedimientos de inyección 
conlleva riesgos significativos para la salud y la seguridad. No obstante, la PET 
es un procedimiento de valor único para el estudio del sueño en el cerebro 
humano porque es el 
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la única técnica que puede darnos información in vivo sobre la actividad de los 
neurotransmisores durante los estados de sueño. Los radionúclidos pueden 
prepararse como ligandos de sustratos bioquímicos muy específicos, como los 
receptores de dopamina o las enzimas, los transportadores de serotonina, etc. Y 
así podemos obtener alguna información sobre los eventos neuroquímicos durante 
los estados de sueño. 

SPECT, como el PET, es una técnica de imagen nuclear que depende del uso 
de radionúclidos y la emisión de fotones. SPECT proporciona información 
tridimensional de la actividad de los tejidos. Una cámara gamma captura los 
patrones de emisión de fotones y mapea la actividad en cortes transversales a través 
del tejido del paciente. Los radionúclidos pueden ser neuroquímicamente 
específicos para los sustratos objetivo y los radiofármacos se inyectan en el 
torrente sanguíneo del paciente. La cámara gamma registra imágenes 
aproximadamente cada quince segundos con una resolución espacial de 
alrededor de un centímetro. Los riesgos para la salud de los pacientes y el costo 
de realizar el procedimiento son los mayores inconvenientes de esta técnica. 

Aparte de un escáner de neuroimágenes, la evaluación estándar de EEG del 
sueño puede modificarse con las llamadas técnicas de EEG cuantitativo. La 
resolución temporal del EEG cuantitativo es bastante buena, del orden de 
milisegundos. Mientras que el EEG estándar para la evaluación del sueño contiene 
como mucho un par de docenas de avances reciente s en las técnicas de 
localización de la fuente con matrices de electrodos de alta densidad (por ejemplo, 
64, 128 y 256 electrodos) ha permitido la captura de mucha más información de la 
corteza y esta información puede reconstruirse en imágenes detalladas de los 
patrones de actividad cerebral. El EEG registrado en el cuero cabelludo es un 
método relativamente no invasivo para registrar los potenciales de micro voltaje en 
varios lugares de la superficie cortical. Las transformaciones de procesamiento de 
señales estiman las fuentes de corriente dentro del cerebro. La precisión espacial 
y temporal se aproxima a cinco milímetros y cinco milisegundos, 
respectivamente. Los beneficios de las imágenes de localización de fuentes de 
EEG de alta densidad para la investigación del sueño son su costo relativamente 
bajo, la portabilidad del equipo para su uso en ambientes variados, la mayor 
resolución temporal, la tolerancia al movimiento y la falta de ruidos agravantes o 
de un espacio de prueba bien cerrado. Su mayor desventaja para el sueño es 
que no capta la actividad cerebral subcortical. 


A.7 Psicofísica 

Los paradigmas psicofísicos típicos examinan la relación potencial entre un 
estímulo dado (visual, auditivo, etc.) y la respuesta perceptiva subjetiva. Pero 
estas técnicas pueden utilizarse a veces para investigar la respuesta de un 
sujeto dormido o recientemente despertado. Un enfoque de psicofísica visual 
comúnmente utilizado es la preparación semántica. 



Tabla A.4 Métodos de neuroimagen funcional para estudiar el cerebro 


Método 

Resolució 

n espacial 

Resolució 

n 

Lo que se 

mide 

Fortalezas para el estudio del sueño 

Debilidades para el 

estudio del sueño 

Comentarios 

fMRI 

cm 

segundos 

Señal en 

El flujo de sangre 

El individuo puede a veces dormir 
escáner; los experimentos pueden 

realizado mientras estaba en el 

El escáner pesa mucho, 
mido; cerrado 

espacio 

Ampliamente 

herramienta 

para la 

[18F]FDG-PET 

cm 

10-20 

minutos 

Glucosa 

metabolismo 

Puede obtener el índice de energía 

necesidades del cerebro dormido 

Pobre temporal 

resolución; tema 

no puede dormir en el 


[150]H20-PET 

cm 

minuto 

El flujo de sangre 

A veces puede dormir en el 
escáner 

Mala 

resolución 


SPECT 

cm 

minutos 

El flujo de sangre 

y el metabolismo 

Puede ser usado para imágenes de 

No puede dormir en el 
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El procesamiento de la información en las redes semánticas se acelera 
cuando se toman decisiones léxicas tras la exposición a conceptos 
semánticamente relacionados en comparación con los no relacionados. Por 
ejemplo, pedir a un participante que responda a si una palabra dada es una 
palabra o no, daría lugar a tiempos de respuesta más rápidos a la palabra 
"doctor" cuando la precediera brevemente la palabra "enfermera" en 
comparación con "bolso" o "guardería". Debido al fenómeno de "inercia del 
sueño" tu cerebro permanece en el estado de sueño, quizás en el estado REM 
durante unos diez minutos después de que te despiertas. Por lo tanto, 
podemos investigar el estado REM si presentamos estímulos o le hacemos 
realizar tareas durante ese período de diez minutos después de despertar. 

Las técnicas de cebado semántico han revelado que somos más rápidos en 
acceder a asociaciones dispares después de un ataque de sueño REM que en 
acceder a asociaciones fuertes. Algo en el REM mejora nuestras habilidades 
para acceder a asociaciones semánticas más distantes a un estímulo dado. Por 
ejemplo, después del sueño REM, somos mejores para hacer asociaciones entre 
animales no típicamente asociados como el perro-elefante que para hacer 
asociaciones más típicas como el perro-gato. Esta capacidad mejorada de 
alcanzar cognitivamente la asociación más distante es fundamental para pensar 
fuera de la caja y llegar a nuevos conocimientos. De hecho, parece claro ahora 
que después de una buena noche de sueño abundante, hemos mejorado la 
capacidad de resolver problemas de anagramas, o de "ver" de repente la solución 
de un problema difícil que se nos escapó antes de entrar en el sueño. Los datos 
disponibles sugieren que el tipo de sueño que necesitamos para mejorar nuestras 
habilidades creativas es el sueño REM rico en sueños. Por ejemplo, los sujetos que 
habían participado en el sueño REM durante una siesta diurna tuvieron mejores 
resultados en una tarea de asociados remotos que los que habían participado en 
el sueño NREM durante la siesta o los sujetos que no durmieron en absoluto 
durante el período de la siesta. 


A.8 Métodos de estudio del contenido de los sueños 

Todos los métodos para el estudio del contenido de los sueños dependen de la 
colección de muestras de sueños. Los informes de los sueños pueden ser recogidos 
en el laboratorio de sueño despertando al voluntario cuando entre en el estado 
REM. Cuando los sueños recogidos en el laboratorio se comparan con los sueños 
recordados espontáneamente (por ejemplo, en el entorno doméstico), sólo surge 
una diferencia de forma consistente: Los sueños hogareños exhiben cantidades 
ligeramente mayores de agresión que los sueños recogidos en el laboratorio. Esto 
puede indicar que los sujetos en el laboratorio están censurando aspectos de su 
contenido de los sueños o que los sueños recordados espontáneamente se adornan 
para dar sabor a la historia. La verdadera cantidad de agresión en el sueño típico 
probablemente se encuentra en algún lugar entre las cantidades reportadas en el 
laboratorio versus aquellas recordadas espontáneamente. 
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Fuera del laboratorio, la forma más típica en que los investigadores de sueños 
recogen muestras de sueños es pedir a grupos de sujetos que recuerden su sueño 
más reciente y lo escriban. Alternativamente, los sujetos pueden recibir un 
cuaderno, una grabadora o un diario de sueños para que lo guarden al lado de 
su cama y así puedan registrar una semana (o más) de sueños. Ocasionalmente 
las personas pueden acercarse a los investigadores de sueños con un regalo: años 
de diarios o diarios de sueños. Estos diarios de sueños que contienen décadas de 
sueños sobre un solo tema son fuentes sumamente valiosas para el estudio de los 
sueños, ya que pueden ayudar a responder a la pregunta de cómo cambia el 
contenido de los sueños a lo largo del ciclo de vida y en relación con los 
acontecimientos de la vida del sujeto. 

Obviamente, para que los científicos de los sueños comparen los resultados de 
sus análisis del contenido de los sueños, necesitan métodos estandarizados de 
puntuación del contenido de los sueños. El "Sistema Hall/Van de Castle" para la 
puntuación del contenido de los sueños (Domhoff, 1996; Hall y Van de Castle, 
1966) es uno de esos sistemas estandarizados. El sistema tiene incorporadas 
técnicas para controlar los efectos de la longitud mediante el uso de la 
puntuación automatizada de las categorías básicas en centavos y proporciones. 
Además, es el sistema más completo hasta ahora disponible que abarca muchos de 
los eventos, características y elementos más comunes de los sueños. El sistema de 
puntuación cuantitativa consta de hasta dieciséis escalas empíricas y varias 
escalas derivadas. La escala de "personajes" permite clasificar los personajes 
conocidos por el soñador (por ejemplo, miembros de la familia, amigos, etc.) o 
desconocidos, y estos personajes se clasifican según el sexo, la edad, etc. Los 
animales y las figuras imaginarias también se puntúan. Se califican tres tipos 
principales de interacción social: la agresión, la amistad y el sexo con otros tipos 
posibles también. Se identifica el personaje que inició la interacción, así como el 
objetivo o destinatario de la misma. También se califican los subtipos de la 
interacción. Por ejemplo, las interacciones agresivas se califican como físicas, 
verbales, etc. Se califican cinco tipos diferentes de emociones. Las escalas de 
actividades dan información sobre los objetivos o esfuerzos del soñador y si se 
experimenta el éxito o la desgracia. La escala de "escenarios" se refiere a la 
ubicación (familiar, desconocida, interior, exterior, etc.) de los eventos del 
sueño. La escala de "objetos" se utiliza para describir cualquier objeto tangible 
en el sueño. 

En un verdadero servicio a la comunidad de investigación de los sueños, 
Domhoff y Schneider han construido un sitio web (www.dreamresearch.net) 
que proporciona información completa sobre la mejor manera de hacer uso del 
sistema Hall/Van de Castle, así como un extenso archivo de sueños. Un programa 
de hoja de cálculo, DreamSat, permite la tabulación automática de las puntuaciones 
del contenido de los sueños y el cálculo automático de las escalas derivadas y los 
porcentajes. Este programa de hoja de cálculo aumenta enormemente la fiabilidad 
de los resultados obtenidos con el uso del sistema. El programa también produce 
la estadística h de Cohén, 
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Tabla A.5 Medidas comunes del sueño y de los 
Prueba Variables de resumen 

Polisomnograma Tiempo total de sueño (TST); cantidades totales (en minutos y en 
porcentaje de 

tiempo total de sueño) de las etapas 1, 2, 3, 4 de NRHM; cantidad total 
de NREM; actividad de centrifugado en S2; cantidad total de actividad 
SWS delta (etapas 3 y 4 sumadas); cantidad total de RHM; latencia en 
minutos hasta el primer RHM; densidad de RHM; duración del ciclo 
REM-NRHM (definida corno el tiempo transcurrido desde el final de 
cada episodio RHM hasta el final del siguiente episodio RHM); # 
índices apneicos; # hipopneas; 

# Despertares; # Despertares, duración de los despertares, sueño 

Diario del Clasificaciones diarias subjetivas de la calidad del sueño; hora de 

sueño (3 dormir, comienzo del sueño 

tiempo, #despertar, tiempo de despertar, #siestas, duración de cada 

siesta, lugar de sueño, frecuencia y contenido de los sueños. (SOI: 

índice de alteración del sueño — la frecuencia media de las vigilias 

nocturnas ñor 

que es un tamaño de efecto para comparar las diferencias de contenido en 
relación con las normas u otros tipos de diferencias (por ejemplo, las 
diferencias REM-NREM). 

Aunque el sistema de Hall/Van de Castle ha sido criticado por emplear un 
rango demasiado estrecho de categorías (la categoría de emociones, por ejemplo, 
está sesgada hacia las emociones negativas), el sistema es sin embargo fiable y 
estandarizado. Por consiguiente, debe utilizarse con la mayor frecuencia 
posible para que los resultados sean comparables entre los estudios y 
laboratorios. Wingate y Kramer (Winget y Kramer, 1979) describen otros 
sistemas de puntuación junto con estudios sobre su fiabilidad para puntuar 
contenidos que no son fácilmente capturados por el sistema Hall/Van de Castle. 

A.9 Procedimientos para el despertar 

Para obtener sueños de los estados de sueño verificados por EEG, hay que 
despertar a los sujetos en un laboratorio de sueño. Típicamente cada 
participante será despertado dos veces del sueño REM y dos veces del sueño 
NREM (etapa N2). El orden de los despertares se contrarrestará de tal manera 
que la mitad de los participantes se despertarán primero del REM, y la otra mitad 
del NREM, con todos los despertares subsiguientes alternados entre el REM y el 
NREM. Los despertares de REM ocurrirán a los 20 minutos de cada período 
REM. Los despertares de NREM ocurrirán a los veinte minutos de 
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...el sueno continuo de la etapa 2. Todos los despertares estarán separados por 
un mínimo de veinte minutos. 

Para despertar a un participante se le llamará una vez por segundo hasta que 
responda. El entrevistador (técnico del sueño) entonces preguntará: 

Cuéntame todo lo que pasaba por tu mente justo antes de que te llamara. Piensa y trata 
de recordar lo que estaba pasando por tu mente en el tiempo anterior a ser despertado, e 
informa de esto tan completamente como puedas. Por ejemplo, ¿dónde creías que 
estabas? ¿Quién más estaba allí? ¿Qué estaba haciendo? ¿Qué estaba pasando a tu 
alrededor? ¿Qué estabas viendo, pensando y sintiendo? ¿Puedes decir lo que otros 
personajes estaban pensando? Si no estabas dormido, declara este hecho y describe 
cualquier pensamiento, imagen o sentimiento que pasara por tu mente. 

Los sujetos dictan sus informes de mentación en u n a grabadora de 
microcassettes, que automáticamente multiplexa un sello de tiempo y fecha en 
cada grabación, permitiendo la posterior recuperación de la hora de cada 
informe. 


A.IO Transcripción de los informes de presentación 

Todos los informes se transcriben textualmente, incluyendo sonidos 
extraverbales como "um", "uh" y tos. Para corregir las diferencias de 
longitud de las palabras se toma una medida de Conteo de Información de 
Palabras (WIC). El WIC es una estimación de la cantidad de información 
sobre la experiencia de sueño en cada informe, un recuento de las palabras 
que describen el contenido. El WIC excluye las redundancias en el informe, 
los comentarios y las conexiones hechas a la mentación después de que el 
participante ha despertado. Si estas escalas del WTC demuestran un sesgo 
positivo (como lo han hecho en algunos otros estudios, violando así las 
suposiciones estándar del ANOVA), todas las puntuaciones del WIC se 

transformarán en logaritmos (log 10(WdC+1) para eliminar su sesgo positivo" 

A cada informe de sueño se le dará un encabezado con la fecha y la hora del 
informe. Todos los análisis de contenido posteriores se harán con dos jueces ciegos 
a la fuente de cada informe en conjuntos de cuatro participantes (dos REM y dos 
NREM), para ayudar a los jueces a distinguir el estilo expresivo de los participantes 
de la información verdadera. Se calcularán las confiabilidades de codificación entre 
calificadores para todos los resultados de contenido principales. 


A. 1 1 Puntuación de los personajes, interacciones 
sociales y emociones 

Para usar el llamado sistema de puntuación de contenidos de Hall/Van de Castle 
para obtener la puntuación ver www.dreamresearch.net, que proporciona un 
programa de hoja de cálculo llamado "DreamSat", que permite la tabulación de 
las puntuaciones del contenido de los sueños 
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y el cálculo automático de las escalas derivadas y los porcentajes cuando se 
utiliza el sistema de puntuación de Hall/Van de Castle. Este programa de hoja 
de cálculo aumenta enormemente la fiabilidad de los resultados obtenidos con 
el uso del sistema. El sistema de puntuación del contenido de los sueños de 
Hall/Van de Castle es un sistema de puntuación de contenido estandarizado y 
fiable que consta de hasta dieciséis escalas empíricas y un número de escalas 
derivadas útiles para un análisis de las interacciones sociales en el contenido de 
los sueños. Se califican tres tipos primarios de interacciones emocionales: 
agresivas, amistosas y sexuales, con la posibilidad de calificar también 
subtipos (por ejemplo, agresión física vs. verbal). Junto con la identificación de 
los entornos físicos en los que tienen lugar estas interacciones, se identifica el 
personaje que inició la interacción social, así como el objetivo o destinatario de la 
interacción. La escala de "personajes" permite clasificar los personajes conocidos 
por el soñador (por ejemplo, miembros de la familia, amigos, etc.) así como los 
desconocidos para el soñador. Los personajes (conocidos o desconocidos) 
también pueden clasificarse según el género, la edad y la relación con el soñador. 
Además de puntuar todas las categorías básicas, también se pueden calcular 
(utilizando el software DreamSat) las siguientes medidas de resultados de Hall/ 
Van de Castle (Tabla A.6): 


Tabla A.6 Relación de contenido de la Sala/Van de Castle 

• Caracteres conocidos y desconocidos por género 

• Número y variedad de emociones 

• Agresión/A mistad por ciento Id soñador involucró agresión/( agresión involucrada 

por el soñador + amistad involucrada por el soñador) 

• Porcentaje de amistad I I porcentaje de todas las interacciones amistosas en las que el 

soñador se hace amigo de algún otro personaje. Soñador como amigo/(soñador como 
amigo + soñador como amigo) 

• Porcentaje de agresores Id porcentaje de todas las agresiones en las que el 

soñador es el agresor. Soñador como agresor/(Soñador como agresor + Soñador 
como víctima) 

• Porcentaje de agresión física I I porcentaje de todas las agresiones que aparecen en 

informes, ya sea de testigos o de soñadores involucrados, que son de naturaleza física. 
Agresiones físicas/todas las agresiones 

• Indice de agresión (A/C) ~ Frecuencias de agresiones por carácter (todas las agresiones/ 

todos los caracteres) 

• índice de amabilidad (F/C) — Frecuencias de interacciones amigables por personaje 

(todos los personajes amigables/todos los personajes) 

• índice de sexualidad (S/C) Frecuencias de todos los encuentros sexuales por carácter 

(encuentros sexuales/todos los caracteres) 
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A. 12 Registros/diarios de sueno 

A fin de interpretar el contexto de sueño y vigilia en el que se producen los 
sueños, los investigadores suelen pedir a los participantes en sus estudios que 
lleven un diario de sueño/diario de sueño. Los sujetos rellenan el diario de sueño 
todas las noches antes de irse a la cama (indicando la hora a la que se van a 
acostar) y todas las mañanas al despertarse. Los registros de sueño registran las 
horas en que los sujetos se acuestan, las estimaciones de la latencia del sueño y 
el tiempo de vigilia después del comienzo del sueño, las horas de la vigilia 
matutina y las medidas subjetivas de la calidad del sueño. Típicamente, los 
participantes llenan la información del registro de sueño diario durante una 
semana antes de los estudios del sueño nocturno, durante la semana de los 
estudios nocturnos y una semana después de los estudios del sueño (un total de 
tres semanas). Entre la información recopilada se encuentran las clasificaciones 
diarias subjetivas de la calidad del sueño: hora de acostarse, hora de inicio del 
sueño, número de despertares, hora de despertarse, número de siestas, duración 
de cada siesta, ubicación del sueño, frecuencia y contenido de los sueños. Un 
buen ejemplo de diario de sueño es el Pittsburgh Sleep Diary, que informa de 
clasificaciones razonablemente estables y de alta validez y fiabilidad. 


A. 13 Algunos grandes recursos de datos sobre el sueno y los sueños 

El Recurso Nacional de Investigación del Sueño, (NSRR). "El NSRR es un portal 
de datos basado en la web que agrega, armoniza y organiza los datos sobre el sueño 
y los datos clínicos de miles de individuos estudiados como parte de estudios de 
cohortes o ensayos clínicos y proporciona al usuario un conjunto de herramientas 
para facilitar la exploración y la visualización de los datos. Cada registro de 
estudio des identificado incluye mínimamente los resultados resumidos de un 
estudio del sueño nocturno; archivos de anotaciones con eventos puntuados; las 
señales fisiológicas en bruto del registro del sueño; y los datos clínicos y 
fisiológicos disponibles. El NSRR está diseñado para ser interoperable con otros 
recursos de datos públicos como los datos demográficos del Centro de Coordinación 
de Información del Depósito de Datos y Especímenes Biológicos (BioLINCC) y se 
analiza con los métodos proporcionados por el Recurso de Investigación de Señales 
Fisiológicas Complejas". Physionet, el "Recurso para Señales Fisiológicas 
Complejas". Véase también Dean, D. A., Goldberger, A. L., Mueller, R., y otros. 
"Ampliación de los descubrimientos científicos en la medicina del sueño: El 
Recurso Nacional de Investigación del Sueño" Sueño. 2016; 39 
(5): 1151-1164. Revista de Investigación del Sueño. 2014; 23(6): 62—635. 

El Archivo de Estudios del Sueño de Montreal, (MASS). Desde su sitio web: 
"MASS es una base de datos de acceso abierto y colaborativo de grabaciones 
de polisomnografía basada en laboratorio (PSG). Su objetivo es proporcionar 
una fuente de datos estándar y de fácil acceso para la evaluación comparativa 
de los diversos sistemas desarrollados para ayudar a la automatización del 
análisis del sueño". También 
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proporciona una fuente de datos fácilmente disponible para la rápida 
validación de los resultados experimentales y para los análisis exploratorios. 
Por último, es un recurso compartido que puede utilizarse para fomentar 
colaboraciones a gran escala en estudios del sueño". "Archivo de Estudios del 
Sueño de Montreal": Un recurso de acceso abierto para la evaluación 
comparativa de instrumentos y la investigación exploratoria" es un 
documento que describe el MASS de O'Reilly, C., Gosselin, N., Carrier, J., y 
Nielsen, T. 

El Banco de Sueños sigue siendo el mejor depósito disponible de narraciones de 
sueños. Creado por los psicólogos Adam Schneider y G. William Domhoff de 
la Universidad de California, Santa Cruz, contiene más de 20.000 "informes 
de sueños" recogidos de varias fuentes y estudios. Dreambank tiene una 
herramienta de búsqueda y herramientas analíticas basadas en el clásico y 
estandarizado sistema de puntuación de Hall/Van de Castle para los sueños. 

La base de datos de sueños de Kelly Bulkeley rivaliza con dreambank.net en 
el número y variedad de narraciones de sueños que contiene. Puedes explorar 
estas narrativas usando las herramientas incorporadas en la base de datos para 
la búsqueda de palabras y el análisis de encuestas. 

Sería bueno que tuviéramos un archivo con datos polisomnográficos como la NSSR 
y relatos de sueños relacionados con los mismos temas, pero todavía no conozco 
ningún archivo de este tipo. El MASS podría publicar algunos datos de este tipo en 
el futuro dado que la experiencia de los equipos en los estudios del sueño y de los 
sueños. 

En cualquier caso, estos bancos de sueños contienen como mucho 20.000 
sueños. Esos números pronto se considerarán pequeños una vez que las bases de 
datos acumuladas de las aplicaciones de los teléfonos inteligentes empiecen a 
limpiarse y archivarse. 

El Cuestionario de Cronotipo de Til Roenneberg . Descubra su tipo de 
cronotipo y si y por qué es una persona de la mañana o de la tarde. El grupo de 
Roenneberg tiene como objetivo entender la complejidad subyacente del reloj 
biológico y las diferencias individuales en el reloj biológico , como se muestra 
en el comportamiento diario de la vigilia y el sueño. Una vez que su 
cuestionario haya sido enviado, una evaluación automática de su cronotipo (su 
perfil personal) le será enviada por correo electrónico. Verá cómo sus 
resultados se comparan con los de otros más de 50.000 individuos que hasta ahora 
han rellenado el cuestionario. 

Asociación Internacional para el Estudio de los Sueños (ASD) . Esta es la 
sociedad profesional para los estudiosos/científicos de los sueños. Proporciona 
una amplia gama de recursos para las personas interesadas en los sueños y 
publicó la revista de la APA Dreaming. Siga a ASD en Twitter. 
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sistema nervioso autónomo, 67-68, 73 
procedimientos de despertar, 223-224 

...sueños malos. Ver pesadillas 
barbitúricos, 212-214 rasgos de 
comportamiento, de sueño, 7-9 
benzodiacepinas, 212-214 
grandes sueños, 186-187 
patrón de sueño bimodal, 

26 

atracones, relacionados con el sueño, 87 
ritmos biológicos, 28-29 

ritmo circadiano. Ver ritmo 
circadiano 

trastornos de, 36-38 
métodos de estudio, 208-209 
modulación social de, 35-36 
en el modelo de regulación del sueño de 
dos procesos, 33-35 
ciclo ultradiano. Ver ciclo ultradiano, 
desorden bipolar, 37-38, 80 
pájaros, dormir, 22, 42 
cuerpo. Ver sistemas fisiológicos del 
cerebro 

el recuerdo de los sueños y, 174-176 
restauración de la energía en, 102-104, 106 
estados híbridos de, 95-97 



índic 


254 


cerebro (cont.) 

Conectividad NREM y efectos de 
plasticidad en, 105 

Mecanismos de sueño NREM de, 64-65 
Mecanismos de sueño REM de, 70-71 
regulación del sueño por, 11-14 
social. Ver sistemas de redes cerebrales 
sociales importantes para el sueño, 209- 
210 

desarrollo del cerebro 

N3 función del sueño de ondas lentas 
en, 67 promoción del REM de, 41- 
43, 111-112 patrón de sueño 
respuesta a, 41 
tronco cerebral, 210 

Bulkeley, Kelly, base de datos de sueño y 
sueños de, 227 

cafeína, 33 

CAP. Ver paro cardíaco de patrón cíclico 
alterno, 73 

Cartwright, Rosalind, 88-95 
cataplexia, 83 -85 

...para recuperar el sueño. Ver Apnea 
central del sueño de rebote, 81 
corteza cerebral, 109-111, 209-210. Véase 
también corteza prefrontal 
CH. Ver personajes de la 
hipótesis de continuidad, sueño, 

163-164 niños 

sueños y pesadillas en, 144-146 
privación de sueño entre, 5 
expresión del sueño en, 53-54 
función del sueño de ondas lentas 
en, 67 

cronoterapia, 3 8 

corteza cingulada, 12-14 ritmo 

circadiano 

papel de la adenosina en, 29, 33-34 
reloj maestro regulador, 29-30, 32 
liberación de melatonina en, 29-30 
organización del sueño por, 14-16, 28-30 
modulación social de, 35-36 
en el modelo de regulación del sueño de 
dos procesos, 33-35 
ciclo ultradiano en, 30-32 
congestión del clítoris, en el sueño REM, 74 - 
75 clonidina, 212 

cogniciones, sueños como, 123-127 


funciones cognitivas, restauración de NREM 
de, 104-105 

procesamiento cognitivo, en los sueños, 

133, 146-149 

técnicas de reestructuración cognitiva, 90-91 
rebote compensatorio. Ver rebote de la 
confabulación del sueño, 168-169 excitaciones 
confusas, 53-54 

hipótesis de continuidad (CH), 149, 202-204 
co-sueño, 15, 40 
creatividad, en sueños, 

130 

actos criminales, durante el sueño, 88-95 
patrón cíclico alterno (CAP), 61-62 
citoquinas, 100-101 

sueños, 123, 136 muertes. 

Véase también mortalidad 

contenido de los sueños y, 152 
deuda, sueño, 10 

red de modo predeterminado (DMN), 70- 
71, 142-143 

trastorno de la fase de sueño retardado 
(DSPD), 36-38 
energía delta, 10-11,60-61 
ondas delta, 60-61, 63-65 
depresión, 80-82 
privación. Vea el desarrollo de la 
privación del sueño. Ver diario del 
desarrollo del cerebro, sueño, 209, 223, 

226 

diencéfalo, 210 

estilo de vida diurno, 28-29 

DMN. Ver modo por defecto de la red 

de dopamina, 211-215 

sueños de la doble pareja, 187-188 

córtex prefrontal dorsomedial, 12-14,143 

efecto de retraso en el sueño, 108-109 

Dreambank, 227 

DreamON, 176-177 

sueños 

amnesia para, 127-128 
anexo, 149-151 
automatismo de, 128 
malo. Ver pesadillas 
grandes, 186-187 

como regulado por el estado del cerebro, 
11-12 en niños, 144-146 
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procesamiento cognitivo en, 133, 146-149 
recursos de datos sobre, 217, 226- 
227 en personas moribundas, 152 
en ancianos, 151-152 
emociones en, 127 

la promulgación de. Ver promulgados 
sueños falsos despertares, 188-189 
miedo a la extinción por, 89-90, 

202 hipercreación en, 130 
hipermnesia en, 127-128 
incubado, 182-183 
el contenido de la vida útil de. Ver 
contenido del sueño de la vida 
pérdida de, 155-156 
lúcido, 176-177, 183-185 
reunión del doble en, 187-188 en la 
consolidación de la memoria, 108-109 
métodos de estudio, 221-223 

procedimientos de despertar, 223-224 
puntuación de personajes, social 
interacciones y emociones, 224-225 
registros/diarios de sueño, 209, 223, 226 
transcripción de informes de mentación, 
224 

lectura de la mente en, 130-131 
en el trastorno de personalidad 

múltiple/trastorno de identidad 
disociativo, 181 
musical, 190 

estructura narrativa de, 133-135 
NREM. Ver ontología de los 
sueños del NREM, 131-133 
Desacoplamiento perceptivo durante, 129 
síntoma físico, 180-181 
de la que se acuerda. Véase 
recuerdo recurrente, 191 
REM. Vea los sueños REM 
en, 125-127 

autorreflexión en, 130, 163 de 
pacientes con limitaciones 
sensoriales, 191 sexuales, 74-75, 

181-182 

parálisis del sueño, 188-190 
como cogniciones dependientes del sueño, 
123-127 teorías de, 194-195, 206-207 
Teoría AIM, 195-197 
hipótesis de continuidad, 149, 202-204 
sueños como simulación virtual y 
predicciones de la realidad, 197-200 


funciones de procesamiento emocional, 

202 Y modelo, 202 

Teoría de la simulación social, 205-206 
El modelo de Solm, 200-202 
teoría de simulación de amenazas, 204- 
205 en sociedades tradicionales, 177-180 
gemelo, 185-186 
variación en, 171-172, 192 
visita, 188 

sentido visual en, 128 
somnolencia, 17, 61 

DSPD. Ver trastorno de la fase de sueño 
retardado de la estela 
disomnias, 78-79 

hipersomnolencia, 82 

Síndrome de Kleine-Levin, 82-83, 

113-116 

narcolepsia, 83-85 
insomnio. Ver insomnio 

comer, durante el sueño, 87 

EEG. Ver electroencefalografía de 

ancianos 

sueños en, 151-152 
expresión del sueño en, 

57 

electroencefalografía (EEG) 
de los correlatos neurales de la 
memoria de los sueños, 174- 
176 

como método para el estudio del sueño, 
215-217 de las etapas NREM, 61-64, 216 
cuantitativo, 219 
de sueño de rebote, 10 
del ciclo REM-NREM, 31 -32 
medición del sueño usando, 7, 9 rasgos 
electrofisiológicos, del sueño, 7-9 emoción 
en los sueños, 127 
procesamiento de, 166-167, 202 
Regulación y equilibrio de, 112-113 efectos de 
la privación del sueño en, 15-16 
memorias emocionales, 108-109 
promulgó los sueños, 195 

recuerdo de los sueños y, 173-174 
Diferencias de contenido de NREM-REM 
en estudios de, 160-161 
REM atonia y, 73-74, 91-92 
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energía, restauración del sueño de, 102-104, 
106 erecciones, en el sueño REM, 74-75 
ERK. Ver la señal extracelular regulada 
la evolución de 
la cinasa, el sueño 

teoría del apego de, 44-46 funciones, 

99 

papel de la heterocronía en, 41 
evolución del sistema inmunológico y, 
101-102 teoría de la historia de la vida de, 
43-44 

NREM, 18-23, 99, 113-118 
teoría del conflicto padre-hijo de, 43 REM, 
18-23, 41-43, 99, 113-118 
...una excesiva somnolencia diurna. Ver 
síndrome de cabeza explosiva de disomnia, 88 
señal extracelular - cinasa regulada 
(ERK), 41-42 

Falater, Scott, 88-95 

falsos despertares, 188-189 

insomnio familiar fatal (FFI), 68 -69, 79-80 

miedo a la extinción, 89-90, 202 

sueño fetal, 46 

FFI. Ver señales de aptitud para el 
insomnio familiar fatal, 75 
interruptor de chancletas, 34-35 
Resonancia magnética. Ver imagen de 
resonancia magnética funcional 
protocolo de desincronización forzada, 208- 
209 Freud, Sigmund, 134, 194 
la amistad, en sueños, 157-161, 164-165 
Friston, Karl, 197-200 
lóbulos frontales, 210 

enlace de energía delta a, 60-61 
restauración del NREM, 104-105 
actividad de ondas lentas y, 66- 
67 

región frontopolar, 12-14, 143 completo 
sueño poligráfico, 7 

imágenes de resonancia magnética funcional 
(fMRI), 217-218, 220 
rasgos funcionales, del sueño, 7-9 giros 
fusiformes, 12-16, 143 

ácido gamma aminobutírico (GABA), 212 
conflicto genético 

vida humana y, 50-53 


expresión infantil del sueño y, 49-50 
interacciones NREM-REM y, 113-118 
desarrollo del estado de sueño y, 43 
Impresión genómica, 113-118 
GH. Ver hormona de 
crecimiento de las células 
gliales, 102 -104 
glutamato, 211 
glicógeno, 102-104 
sistema linfático, 102 
Gen Gnas, 117 
Gen GrblO, 117 

la hormona de crecimiento (GH), 65-66 

Hall, Calvin, 194-195, 203 
Sistema Hall/Van de Castle, 131-133, 

222-225 

desarrollo de, 194-195 
normas sobre los sueños masculinos y 
femeninos, 147-148 
alucinaciones 

sueños como, 125-126 
parálisis aislada del sueño con, 92-95 
en narcolepsia, 83-85 
frecuencia cardíaca, efectos REM en, 73 
heterocronía, en la evolución del sueño 
desarrollo, 41 
hibernación, 20, 104 
hipocampo, 109-111, 143,210 
Hobson, Alian, 195-200 
regulación homeostática, 10-11, 33-35 
homicidio, durante el sueño, 88-95 
hipermnesia, dentro de los sueños, 127-128 
hipermorfosis, en la evolución del sueño 
desarrollo, 41 
hipersomnolencia, 82 

Síndrome de Kleine-Levin, 82-83, 113-116 
narcolepsia, 83-85 
hipnograma, 216 

del ciclo NREM-REM, 31 -32 
hipocretina, 83 
hipotálamo, 32 

Hipersomnia idiopática, 82 IL1. 

Ver interleucina I 

sueños de enfermedad, 180-183 

terapia de ensayo de imágenes (IRT), 90-91 
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alucinación espacio-temporal inmersiva 
(ISTH), 125-126 
sistema inmunológico, NREM 

mantenimiento de, 67-68, 100 -102 
...la impronta. Ver Impresión genómica 
Sueños incubados, 182-183 
sueño indeterminado, 46 
sueño infantil, 15, 43, 48-50 
inflamación, pérdida de sueño que causa, 100- 
101 insomnio, 79 
primaria, 79-80 

insomnio familiar fatal, 68 -69, 79-80 
secundaria, 80 

depresión mayor, 80-81 
apneadel sueño, 81-82 
modelo de dos procesos de, 34 
ínsula, 12-14, 143 
interleucina I (IL1), 100-101 
Asociación Internacional para el Estudio de 
los Sueños, 227 

IRT. Ver terapia de ensayo de imágenes 
parálisis aislada del sueño (ISP), 92-96, 
189-190 

ISTH. Ver la alucinación espacio-temporal 
inmersiva 

jet lag, 37-38 
Jung, Cari, 194 

Complejos K, 60-63, 216 
Síndrome de Kleine-Levin (KLS), 82-83, 
113-116 

latencia, sueño, 57-58 
ley sobre los delitos cometidos durante el 
sueño, 88-95 
aprendizaje 

Papel del NREM en, 105-108 
Papel del REM en, 106-109 
actividad del huso del sueño y, 62-63 
actividad de ondas lentas y, 66-67 
levodopa, 212 

teoría de la historia de la vida, 43-44 
contenido del sueño de la vida, 138-140, 

153 en varones adultos comparado con 
el adulto 

mujeres, 146-149 


cambios relacionados con la edad en, 
151-152 sueños de apego, 149-151 
sueños y pesadillas de la infancia, 

144-146 

la muerte y, 152 
interacciones sociales en, 138-144 
expresión del sueño de la vida 
mujer adulta, 55-57 
niño, 53 -54 
ancianos, 57 

antecedentes evolutivos de la teoría 
del apego, 44-46 
heterocronía, 41 

teoría de la historia de la vida, 43-44 
teoría del conflicto entre padres e hijos, 
43 promoción REM del cerebro 
desarrollo, 41-43 
fetal, 46 
bebé, 48-50 
longevidad y, 50-53 
neonatal, 47-48 

patrones normales de, 40-41,57-58 
adolescente, 54-55 
ciclo luz-oscuridad, 28-30 
sistema límbico, 210 
tronco, dormir. Ver diario de sueño 
longevidad, expresión del sueño y, 50-53 
sueños lúcidos, 176-177, 183-185 

i mágenes de resonancia magnética 
(MRI), 217-218, 220 
depresión mayor , 80-81 mamíferos, 
dormir en, 22-26 

MASS. Ver el Archivo de Estudios del Sueño 
de Montreal 
reloj maestro, 29-30, 32 
melatonina, 213-214 

en el ciclo circadiano, 29 -30 
para el trastorno de la fase de sueño 
retardado, 36-38 
memoria 

Consolidación del NREM de, 106-111 
Consolidación del REM de, 106-111 
actividad del huso del sueño y, 62-63, 109- 
111 actividad de ondas lentas y, 66-67 
hombres, sueños de, 146-149 
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informes de presentación, 224 
tasametabólica, 102,106 
microsueños, 17 
migración, dormir durante, 22 
lectura de la mente, en sueños, 130- 
131 monotremas, dormir en, 22-23 
Archivo de Montreal de estudios del 
sueño 

(MASA), 226-227 
mortalidad 

expresión del sueño durante la vida y, 50-53 
arquitectura del sueño como predictor de, 76 
madres 

un niño que se acuesta con, 15 
en el desarrollo del estado de sueño 
infantil, 43 recompensa motivacional, 72 
parálisis motora. Ver parálisis 
MPD/DID. Ver personalidad múltiple 
trastomo/trastorno de identidad 
disociativo 

RESONANCIA MAGNÉTICA. Vea los 
modelos de regulación del sueño con 
resonancia magnética y osciladores 
múltiples, 

34-35 

trastorno de personalidad múltiple/trastorno 
de identidad disociativo (MPD/DID), 
181 

sueños musicales, 190 
sueños mutuos, 185-186 

NI dormir, 60-61,216 
N2 dormir, 60-63, 216 

N3 dormir, 60-61, 63-64, 216. Ver también 
sueño de ondas lentas 
narcolepsia, 83-85 
estupefacientes, 213-214 

estructura narrativa, sueño, 133-135 Recurso 
Nacional de Investigación del Sueño 
(NSRR), 226 

Indios nativos de las llanuras americanas, 178 
sueño neonatal, 47-48 
el desarrollo neurológico. Ver 
neuroimágenes del desarrollo del cerebro, 
217-220 

neuromoduladores, 210-215 
conectividad neuronal, optimización del 
NREM de, 105 
neuronas, 211 
dormir-en, 32 
S-R , W-A, y W-R, 34-35 


neurotransmisores. Ver neuromoduladores 
nicotina, 212 

terrores nocturnos, 53-54, 64, 87 
pesadillas, 88-91, 187, 202 
en los niños, 144-146 
vigilias nocturnas, 43,48-50 
movimiento ocular no rápido (NREM) 
sueño,7-8 

cambios corporales durante, 67- 
68 mecanismos cerebrales en, 

64-65 en niños, 53-54, 67 
trastornos de 

insomnio familiar fatal, 68 -69, 

79-80 

parasomnias, 64, 85-88, 95-97 sueños 
durante. Ver sueños NREM 
características EEG de, 61-64, 216 en 
ancianos, 57 

medidas electrofisiológicas de, 9 
evolución de, 18-23, 99, 113-118 
funciones de, 99-100, 114-115, 118-119 
interacciones REM antagonistas y, 
113-118 

restauración del rendimiento 
cognitivo, 104-105 
restauración de la energía, 102-104 
mantenimiento del sistema 

inmunológico, 67-68, 100-102 
consolidación de la memoria, 
optimización de la conectividad 
neuronal 106-108, 

105 

liberación de la hormona de crecimiento 
durante, 65-66 tendencias de vida en, 57-58 
memoria y, 66-67 

modelos de regulación del sueño de multi- 
osciladores de, 34-35 
en los recién nacidos, 47-48 
camino hacia el sueño profundo en, 61- 
64 en el embarazo, 55-57 
rebote, 10-11, 34 

REM comparado con, 76-77, 114-115 
ciclo REM con. Vea el ciclo ultradiano de 
desactivación de la red cerebral social 
durante, 

13-14 

etapas de, 60-64, 216 
norepinefrina, 211-215 
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Sueños NREM, 155-159 

REM comparado con, 72, 157-161, 169 
REM interacciones de sueños con, 161-162 
Sueño NREM. Ver el sueño de movimiento 
ocular no rápido 

NSRR. Ver National Sleep Research 
Resource 

apnea obstructiva del sueño (AOS), 81-82 
corteza occipital, 175-176 
Ojibwa Algonguin hablando con los indios, 
179-180 OSA. Ver apnea obstructiva del sueño 
oxitocina, 142-143 

marcapasos, circadiano, 29-30, 32 
sueño paradójico (PS), 42 parálisis. 

Véase también parálisis del sueño 
durante el REM, 73-74, 91-92 
parasomnias, 78, 85 

actos criminales durante, 88-95 
estados cerebrales híbridos en, 

95-97 NREM, 64, 85-88, 95-97 
REM, 88-97 

sistema nervioso parasimpático, 67-68 
teoría del conflicto entre padres e hijos, 43, 
49-50 padres 

niño que duerme junto con, 

15 edad reproductiva de, 50-53 
enfermedad de Parkinson, 173- 
174 

Pawaganak, 179 
percepción 

durante los sueños, 129 
durante el sueño, 17 
PET. Ver Tomografía por emisión de 
positrones Ondas PGO. Ver pontino-geniculo- 
occipital 

ondas 

actividad física, durante el sueño, 17 
sueños con síntomas físicos, 180-181 
sistemas fisiológicos 

Efectos NREM en, 67-68 
Efectos REM en, 72 

tormentas del sistema nervioso 
autónomo, 73 contenido de los sueños, 
72 

parálisis motora, 73-74, 91-92 
activación sexual, 74-75 
lapsos de termorregulación, 73 


naturaleza social del sueño y, 14-16 
rasgos fisiológicos, del sueño, 7-9 
Physionet, 226 
plasticidad 

Promoción del NREM de, 105 
Promoción del REM de, 41-43 
actividad del huso del sueño y, 62-63 
polisomnografía, 215-217, 223 
ondas pontino-geniculo-occipitales (PGO), 9, 69 
tomografía por emisión de positrones (PET), 
217-220 

cíngulo posterior, 175-176 
postura, sueño, 17-19 
Síndrome de Prader-Willi (PWS), 116 
sueños precognitivos, 185-186 
Precuneus, 12-14, 175-176 
predicciones, sueños como, 197- 
200 corteza prefrontal, 210 

en el recuerdo del sueño, 174-176 
en la consolidación de la memoria, 109-111 
en el trastorno de conducta del sueño REM, 
91-92 efectos de la privación del sueño en, 
15-16 

en la red social del cerebro, 12-14, 143 
embarazo, 55-57 
primates 

estilo de vida diurno de, 28-29 
dormir en, 25-26 
enfermedad priónica, 68-69, 79- 
80 PRL. Ver prolactina 
Proceso C, 33-34 
Proceso S, 33-34 
prolactina (PRL), 75 
P.D. Ver Psicofísica paradójica del 
sueño, 219-221 
pubertad, 54-55 

PWS. Ver el síndrome de Prader-Willi 

QS. Ver sueño tranquilo 
cuantitativo EEG, 219 Quiche 
Maya, sueños de, 178 estado 
de reposo, sueño como, 17 
sueño tranquilo (QS), 46-47 

RAM. Ver Modelo de Activación de 
Recompensas del movimiento ocular 
rápido (REM) del sueño, 7-8 
naturaleza bihemisférica de, 24 
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movimiento ocular rápido (MOR) sueño 
(cont.) características de 
biocomportamiento de, 69 
mecanismos cerebrales en, 70-71 en 
niños, 53-54 

privación de, 11, 34, 75, 105-106 
sueños durante. Ver sueños REM en 
ancianos, 57 

medidas electrofisiológicas de, 9 evolución 
de, 18-23, 41-43, 99, 113-118 desarrollo 
fetal de, 46 

funciones de, 76, 99, 105-106, 114-115, 
118-119 

interacciones antagónicas NREM y, 113- 
118 

desarrollo del cerebro, 41-43, 111-112 
regulación de las emociones y 
balance, 112-113 

consolidación de la memoria, 106- 
111 tendencias de la vida útil en, 57- 
58 

en la depresión mayor, 81 
recompensa motivacional y, 72 
modelos de regulación del sueño de multi- 
osciladores de, 34-35 
en los recién nacidos, 47-48 
NREM comparado con, 76-77, 114 -115 
ciclo NREM con. Ver parasomnias del ciclo 
ultradiano de, 88-97 

fenómenos fisiológicos relacionados con, 
72 tormentas del sistema nervioso 
autónomo, 73 contenido de los sueños, 
72 

parálisis motora, 73-74, 91-92 
activación sexual, 74-75 
lapsos de termorregulación, 73 
en el embarazo, 55-56 
rebote, 11,34, 105-106 
REM encendido y REM apagado de redes 
celulares controlando, 69-70 
señales sexuales y, 75 
reactivación de la red social del cerebro 
durante, 13 

en los adolescentes, 55 
RBD. Ver la predicción de la realidad 
del trastorno del comportamiento 
REM, sueños como, 197-200 sueños 
de rebote, 125 
sueño de rebote, 10-11 

para el restablecimiento de la energía, 104 


REM, 11,34, 105 -106 
modelo de regulación del sueño de dos 
procesos explicando, 33-35 
recuerdo, sueño, 172-174 
aumento de, 176-177 
por los soñadores lúcidos, 176-177 
correlatos neurales de, 174-176 
sueños recurrentes, 191 
sueños religiosos. Ver sueños espirituales 
REM trastorno de conducta (RBD), 73, 
91-92, 

96,173-174 

Sueños REM, 155-159, 162-163 
personajes en, 163-164 
procesamiento emocional en, 166-167 
interacciones de sueños NREM con, 161- 
162 sueños NREM comparados con, 72, 
157-161, 169 
autorreflexión en, 163 
red cerebral social y, 142-144 
interacciones sociales y agresión en, 
164-165 

complejidad de la historia de, 167-169 
Sueño REM. Ver el ciclo REM-NREM del 
sueño de movimiento ocular rápido. Vea el 
ciclo de los reptiles ultradianos, dormir en, 
21-22 

funciones respiratorias, efectos REM sobre, 
73 proceso de restauración, sueño como, 9 
teoría restauradora, 102-104, 106 estado 
reversible, dormir como, 9-10 
Modelo de activación de recompensas 
(RAM), 72 trastornos del ritmo, 36-38 
Roenneberg, Til, Cronotipo Cuestionario 
de, 227 

SAD. Véase trastorno afectivo estacional 
esquizofrenia, 80 
SCN. Ver puntuación del núcleo 
supraquiasmático, de los sueños, 224-225 
guión, en pesadillas recurrentes, 90-91 
trastorno afectivo estacional (TAE), 37-38 
sedantes, 212-214 

inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina, 212 
yo, en sueños, 125-127 
la autorreflexión, en los sueños, 130, 163 
preparación semántica, 219-221 
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sentidos 

durante los sueños, 128-129 
sueños de los pacientes con discapacidad, 
191 serotonina, 211-215 
sexo, sueño, 64, 86 
activación sexual, 15, 74-75 
sueños sexuales, 74-75, 181-182 disfunción 
sexual, privación de REM y, 42 señales 
sexuales, REM y, 75 chamanes, 178-179 

Onda de onda corta eventos 109-111 
células de la concha, 
trabajo por tumos, 

?iTnulaciones, sueños como, 197-200, 204-206 
emisión de un solo fotón computada 

tomografía (SPECT), 217,219-220 

Dormir 

umbrales de excitación durante, 

19 hábitos de comportamiento 
restaurando, 5-6 necesidad 
biológica de, 3-4 

los ritmos biológicos de. Ver ritmos 
biológicos 

como el estado del cerebro regulado, 11-14 
sistemas cerebrales importantes para, 
209-210 actos delictivos cometidos 
durante, 88-95 recursos de datos sobre, 

217, 226-227 
definición de, 5-9 
la evolución de. Ver evolución 
poligráfica completa, 7 
funciones de, 99 
hibernación y torpeza, 20, 104 
regulación homeostática de, 10-11, 33-35 
expresión de vida útil de. Ver sueño de vida 
expresión 

métodos de estudio, 209-210 EEG, 

215-217 

neuroimagen, 217-220 
neuromoduladores, 210-215 
polisomnografía, 215-217, 223 
psicofísica, 219-221 
mortalidad y 

efectos de la expresión del sueño 
durante la vida en, 50-53 

la arquitectura del sueño como predictor 
de, 76 


modelos de multi-osciladores de, 34-35 
NREM. Ver el movimiento ocular no 
rápido 

Dormir 

Desconexión perceptiva durante, 17 

postura durante, 17-19 

como estado de reposo, 17 de 

rebote. Ver sueño de rebote 

REM. Ver el sueño de movimiento ocular 

rápido como proceso de restauración, 9 

como estado reversible, 9-10 

como comportamiento social, 14-16, 

18-19 comparaciones de especies en, 

20-21 

humanos ancestrales, 26 
mamíferos acuáticos, 23-24 
aves, 22 

monotremas, 22-23 
primates, 25-26 
reptiles, 21-22 
mamíferos terrestres, 24-25 
desencadenamiento de, 32 
dos procesos de regulación de, 33-35 
bostezos y, 19-20 

apnea del sueño, 81- 
82 

arquitectura del sueño, 216 

ataques de sueño, 

83-85 

deuda de sueño, 

10 privaciones de 
sueño 

en animales con sueño unihemisférico, 

23-24 

causas de, 4-5 
consecuencias de, 3-5 
rebote del sueño después, 

125 efectos emocionales 
de, 15-16 epidemia global 
de, 4 -5 

inflamación asociada con, 100-101 plasticidad 
neuronal y, 41-43 
estudios de ratas de, 100 
de la deficiencia sexual y, 75 
el rebote del sueño después. Ver diario del 
sueño de rebote, 209, 223, 226 
trastornos del sueño 

disomnias. Ver los estados 
cerebrales híbridos de disomnias 
en, 95-97 parasomnias. Ver ritmo 
de parasomnias, 36-38 
modelo de dos procesos de, 34 
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higiene del sueño, 5-6 
latenciadel sueño, 57-58 
parálisis del sueño 
sueños de, 188-190 
aislado, 92-96, 189-190 
en la narcolepsia, 83-85 
Sexo durante el sueño, 64, 86 
husos de sueño, 60-63, 109-111, 216 
percepción errónea del estado de sueño, 80 
dormir hablando, 64, 87 -88, 96 
rasgos del sueño, 7-9 
caminar dormido, 64, 85-86, 88-96 
cogniciones dependientes del sueño, 
sueños como, 123-127 
somnolencia, excesiva. Ver disomnio 
neuronas del sueño, 32 
REM de inicio del sueño 
(SOREM), 83 atracones 
relacionados con el sueño, 87 
actividad de ondas lentas (SWA), 64-65, 215- 
216 como indicador del Proceso S, 34 
memoria y, 66-67 
tipos de, 62 

sueño de ondas lentas (SWS), 31, 60-61, 63- 
65, 

216 

en los niños, 67 
en los ancianos, 57 
funciones de, 100 

restauración del rendimiento 
cognitivo, 104-105 
restauración de la energía, 102-104 
mantenimiento del sistema inmunológico, 
100-102 consolidación de la memoria, 
106-111 optimización de la conectividad 
neuronal, 

105 

liberación de la hormona de crecimiento 
durante, 65-66 tendencias de vida en, 57-58 
memoria y, 66-67 
en el embarazo, 55-57 
Gen Snordll6, 117 

comportamiento social, sueño como, 14-16, 
18-19 hipótesis social del cerebro, contenido 
del sueño y, 

138-142 

red social del cerebro, 11-14 
recuerdo de sueños y, 174- 
176 en el sueño NREM, 64- 
65 

Interacciones NREM-REM y, 117-118 


en sueño REM, 142-144 en 
sueño REM, 70-71 

señales sociales, respuesta de ritmo biológico 
a, 35-36 

interacciones sociales 

en REM comparado con los sueños de 
NREM, 157-161 

Niveles de sueño REM de, 164-165 teoría 
de simulación social (SST), 205-206 Solms, 
Mark, 200-202 
somatostatina (SS), 65-66 
sonambulismo, 64, 85-86, 88-96 
somniloquy, 64, 87-88, 96 
SOREM. Ver REM de inicio del 
sueño 

SPECT. Ver la emisión de un solo 
fotón computarizada 

tomografía 

esperma, telómeros en, 51-53 

husos, sueño, 60-63, 109-111, 216 sueños 

espirituales 

grandes sueños, 186-187 sueños de 
dobles, 187-188 en sociedades 
tradicionales , 177-180 

sueños de visita, 188 
Neuronas S-R, 34-35 SS. 

Ver somatostatina 

SST. Véase Teoría de la simulación social de 
estimulantes, 213-214 
para la narcolepsia, 85 

estructura de la historia, sueño, 133-135, 167- 
169 

extraños, sueño, 163-164 
surco temporal superior, 12-14, 143 
núcleo supraquiasmático (NCS), 29-30, 32 
ASO. Ver actividad de ondas lentas 
SWS. Vea el sueño de ondas lentas 
sistema nervioso simpático, 67-68, 73 
sinapsis, 105, 211 

hablar, dormir, 64, 87-88, 96 

reactivación de la memoria dirigida (TMR), 

111 adolescentes. Ver el sueño de los 

adolescentes 

telómeros, 50-53 

unión temporal-parietal, 12-14, 143, 

174-176 

mamíferos terrestres, dormir en, 24-25 
neuronas de alerta talámicas, 79-80 
tálamo, 209-210 
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teoría de la capacidad de la mente (ToM), 

141-142 termorregulación, 73 

ondas theta, 61, 110, 174, 216 

teoría de simulación de amenazas, 161, 204- 

205 TMR. Ver capacidad de reactivación de 

la memoria del ToM. Véase teoría de la 

capacidad mental de torpor, 20, 104 

sociedades tradicionales, sueños en, 177-180 

rasgos, sueño, 7-9 

sueños gemelos, 185-186 

modelo de regulación del sueño de dos 

procesos, 33-35 

ciclo ultradiano, 30-32 

modulación social de, 35-36 
activación de, 32 
sueño unihemisférico, 22-24 

Van de Castle, Robert, 194-195. Ver también 
el sistema de Hall/Van de Castle 
vasopresina, 142-143 
núcleo preóptico ventrolateral (VLPO), 
34-35,212 


corteza prefrontal ventromedial, 12-14, 143, 
174-176 

simulación virtual, sueños como, 197-200 
sueños de visita, 188 
sentido visual, en los sueños, 128 
VLPO. Ver núcleo preóptico ventrolateral 

Neuronas W-A, 34-35 
Despertar después del comienzo del 
sueño (WASO), 57-58 
despierto, NREM y REM estados cerebrales 
híbridos con, 95-97 
caminar, dormir, 64, 85-86, 88-96 
WASO. Ver despierto después del 
sueño inicio de los glóbulos blancos, 

101-102 

cumplimiento de deseos, 194- 
195 mujeres. Ver también 
madres 

sueños en, 146-149 
expresión del sueño en, 55- 
57 neuronas W-R, 34-35 

bostezo, 19-20 



